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J U S T I F I C A C I O N
El capitulo de la cardiopatia isquémica se 
ha convertido en el mâs importante de la Cardiologie mo 
derna a causa de la dramâtica extensiôn de la enfermedad 
que ha alcanzado caractères epidémicos en el Mundo Occ^ 
dental. La introducciôn de la visualizaciôn directe de 
las arterias coronaries en el hombre, en 1962, constitu 
yô un empuje titânico que revolucionô gran parte de los 
conceptos trabajosamente acufiados a lo largo de siglos, 
inaugurando una nueva era en el estudio de la enfermedad 
coronaria. El comienzo de la cirugia coronaria de revas 
cularizaciôn directa hace poco mâs de una décade , y su 
râpida aceptaciôn y generalizaciôn en todo el mundo ha 
sido uno de los hechos mâs espectaculares de la histo—  
ria de la cirugia, que ha rebasado los limites de la Me 
dicina para constituirse en un complejo fenômeno econô- 
mico y social.
S in embargo, y pese a encontrarnos en los 
arïos que Braunwald llcuna "edad de oro" de la Cardiolo- 
gia, concepto que puede hacerse extensive probablemente 
a todo lo relacionado con la cardiopatia isquémica, to- 
davia estâmes lejos de haber dado la soluciôn a muchos 
de los aspectos de la enfermedad, principalmente en lo 
que se refiere a sus mécanismes fisiopatolôgicos, a la
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prevenciôn de la aterosclerosis y a los métodos terapéu 
ticos que quizâ no puedàn aûn considerarse como defini­
tives.
Este trabajo pretende ser una modesta con- 
tribuciôn al tema y se ha enfocado principalmente al es 
tudio del mûsculo ventricular como estructura "diana" 
de la enfermedad coronaria.
La importancia del estado del mioccirdio en 
la cardiopatia isquémica es definitiva por dos razones: 
en primer lugar, es el primer factor définitorio de la 
historia natural del paciente; en segundo término, por- 
que de él depende la posibilidad de aplicar el tratamien 
to quirûrgico y sus resultados, asi como el diseflo de - 
la terapéutica médica mâs adecuada.
Por otra parte, es imposible desglosar el 
"factor miocârdico" de la anatomia coronaria, que es el 
segundo factor en importancia por las mismas razones an 
tes apuntadas. Asi, una aproximaciôn vâlida al problema 
es necesario realizarla poniendo en relaciôn ambos fac­
tores, como hemos hecho en el présente estudio.
La correlaciôn de las lesiones coronarias 
definidas por la coronariografia con las alteraciones - 
de la contracciôn ventricular permite conocer las bases 
anatômicas de la asinergia con una precision aûn mayor
que la que obtiene el anatomista en la necropsia, en ra
z6n de la naturaleza dinâmica de las anomallas ventricu 
lares, que solo pueden ser reconocidas en el corazôn la 
tiendc.
Al arladir otros parâmetros hemodinâmicos y 
clinicos y realizar correlaciones mûltiples con la coro 
nariografia y la angiografia ventricular se aKaden nue­
va s dimensiones al estudio, que complementan eficazmen- 
te a la anterior. Por 'un lado, es posible reconocer las 
consecuencias de la alteraciôn muscular, e indirectamen 
te de la enfermedad coronaria, sobre la funciôn ventri­
cular y el estado de cada paciente. Por otra parts, y 
como aspecto no menos importante, las correlaciones clj. 
nico-patolôgicas derivadas de esta sistemâtica permitsn 
valorar la eficacia de cada uno de los signos clinicos 
en la predicciôn del estado del miocardio.
Para aumentar la eficacia del estudio en - 
cada uno de sus aspectos es muy conveniente obtener re­
sultados cuantitativos y no solamente cualitativos, en 
cuyo caso descenderia notablemente su precisiôn. Por - 
silo, la asinergia ventricular se ha considerado como - 
una magnitud mensurable y esta magnitud se ha introduci 
do como factor primordial en todas las correlaciones.
De esta forma puede darse un paso mâs en la caractérisa 
ciôn incruenta de la asinergia, encontrando cuales son 
los parâmetros clinicos ûtiles y hasta donde llega su - 
habilidad en la predicciôn del grado de anormalidad del 
ventricule. Las consecuencias derivadas del hallazgo - 
de signos indicadores seguros de disfunciôn ventricular 
profunda e irrécupérable serian, entre otras, un ahorro
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de exploraciones invasivas potencialmente peligrosas en 
pacientes que no van a verse beneficiados por la ciru—  
gia de revascularizaciôn.
Aunque fuera de la intenciôn principal del 
trabajo, todas las correlaciones descritas permitirân - 
también verificar la posibilidad de predecir clinicamen 
te el estado de las arterias coronarias.
Los datos obtenidos acerca de las dos varia 
bles que vamos a analizar: el ventricule y las arterias 
coronarias, podràn utilizarse para intentar una clarifi 
caciôn del espectro de la cardiopatia isquémica, de lo 
que, con toda probabilidad podràn derivarse importantes 
consecuencias clinicas y terapéuticas.
Deseariamos que esta aportaciôn, en nuestro 
conocimiento la primera de este tipo realizada en nues- 
tro pais, sirviera para estimular el interés de nues—  
tros compareros acerca de futures investigaciones sobre 
la cardiopatia isquémica, un problema que en EspaKa ha 
adquirido ya una magnitud comparable a la del resto de 
nuestro Hemisferio.
I N T R O D U C C I O N
I El problema en nuestra êpoca. Incidencia.
II Boceto histôrico.
III Historia natural de la cardiopatia isquémica.
La enfermedad coronaria 6, mâs propiamente, 
la cardiopatia por aterosclerosis coronaria ha aumentado 
dramâticamente durante los ûltimos cincuenta ahos hasta 
situarse en primer lugar entre las causas de muerte en el 
mundo occidental, Otras denominaciones que se refieren al 
mismo proceso incluyen los términos "cardiopatia corona—  
ria" y "cardiopatia isquémica". El primero, utilizado pre 
ferentemente por los autores norteam.ericanos subraya el - 
concepto anatômico, de localizaciôn, de la enfermedad. El 
segundo, introducido por Paul Wood y usado por los britâ- 
nicos pone el acento sobre su consecuencia fisiopatolôgi- 
ca. Ninguno de los dos es totalmente apropiado por falta 
de especificidad; efectivamente, puede haber alteraciones 
coronarias no aterosclerosas asi como isquemia sin altera 
ciôn en las arterias coronarias.
S in embargo, como la inmensa mayoria de la - 
enfermedad coronaria es aterosclerosa, todos los términos 
pueden ser utilizados, y de hecho se utilizan, indistinta 
mente, sin grave riesgo de error. De cualquier modo, la - 
denominaciôn "cardiopatia por aterosclerosis coronaria" - 
parece la mâs correcta.
La aterosclerosis se define, de acuerdo con 
la Organizaciôn Mundial de la Salud ^, como una "combina- 
ciôn variable de cambios de la intima de las airterias con 
sistente en acumulaciôn focal de lipidos, carbohidratos - 
complejos, sangre y productos derivados, tejido fibroso y 
depôsitos de calcio, asociada a cambios de la media".
La aterosclerosis coronaria no es product© 
de la involuciôn orgânica normal sino una auténtica en—  
fermedad. Las lesiones aparecen con mayor grado de severj. 
dad y extensiôn en los individu©s mayores, en los ’nombres 
mâs que en las mujeres en edad gestacional; en los paises 
desarrollados mâs que en los pobres y en las families aco 
modadas mâs que en las de clases inferiores dentro de un 
mismo pais. Ademâs, se han identificado unos factores de 
riesgo especificos que incrementan, en cada persona, las 
probabilidades de padecer la enfermedad.
La mayoria de los portadores de enfermedad -
coronaria estân asintomâticos. Cuando se manifiesta clini
camente la cardiopatia isquémica se présenta como: angina
de pecho, infarto de miocardio y muerte sûbita y, menos -
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frecuentemente, como disritmia o insuficiencia cardiaca
En este Capitulo se pretende enf©car el esta 
do actual de nuestros conocimientos acerca de la cardiopa 
tia isquémica y, mâs particularmente, sobre los efectos - 
de la enfermedad coronaria sobre el miocardio. Para ello 
revisaremos sucesivamente, la incidencia, la evoluciôn - 
histôrica y la historia natural tal y como en la actuali- 
dad la concebimos.
I. EL PROBLEMA EN NUESTRA EPOCA. INCIDENCIA
La incidencia y mortalidad por cardiopatia - 
isquémica varian dentro de las diferentes âreas geogrâfi- 
cas de Occidents. A titulo orientativo se présenta, en la 
Figura 1, la mortalidad en 21 paises durante el afio 1967.
La verdadera incidencia de aterosclerosis co 
ronaria solo puede obtenerse a partir de estudios de au—
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topsia. Enos y colaboradores , realizando autopsias de - 
soldados norteamericanos muertos en la guerra de Corea, - 
encuentran que el 77 % en edades comprendidas entre los 18 
y los 46 afios, presentaban algûn grado de ateroma corona- 
rio y que el 15 % ténia lesiones severas. Estos datos pue 
den darnos idea de la magnitud del problema y también nos 
sirven para realzar el concepto antes expresado de que la 
mayoria de los individuos con esta alteraciôn permanecen 
asintomâticos.
En un clâsico estudio anatomopatolôgico hos- 
pitalario, Schlesinger y Zoll  ^encuentran una incidencia 
de lesiones coronarias significativas del 23,5 %• Si se - 
asume esta cifra como indice real y, teniendo en cuenta - 
que en 1969 existian en Estados Unidos 22 millones de hom 
bres comprendidos entre las edades de 40 y 59 aKos, se 
llega a la conclusion de que, en ese aho, debian de exis- 
tir unos 5 millones de individuos de esas edades con obs-
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FIGURA 1. Mortalidad por cardiopatia isquémica en 21 
paises durante 1967 comparada con la debida 
a todas las demâs causas, en hombres de ag a 54 a h o s . 3
trucciôn de, al menos, una arteria coronaria.
De acuerdo con los datos del estudio de Fra­
mingham que analizô de forma prospective 5.127 habitan­
tes de esta ciudad dsl Estado de Massachussetts, en Estados 
Unidos, libres de manifestaciones coronarias, 7 de cada -
1.000 personas désarroilan signos y/o sintomas évidentes de 
cardiopatia isquémica cada aho. Durante los 14 afios que du 
rô el estudio el 7,9 % de las personas comprendidas entre 
30 y 59 afios presentaron angina, Como en aquella êpoca exis 
tian en Estados Unidos 29,5 millones de habitantes de ese 
grupo de edades, se calcula que alrededor de 16 7.000 nuevos 
casos de angina aparecerian cada afio en el pais. A un nûme- 
ro pcirecido ( 185,000) conducen las conclusiones del estudio 
cooperativo de siete paises en lo que se refiere a Estados 
Unidos ' considerando a hombres comprendidos entre 40 y 59 
afios, edades en las que se encuentran las dos terceras par 
tes del total de casos de cardiopatia isquémica.
La incidencia de enfermedad coronaria en Esta 
dos Unidos solo es superada por la que aparece en Finlan—  
dia, disminuyendo en mayor o raenor grado en los restantes 
paises de Europa, No disponemos de estadisticas fiables re 
feridas a Espafia, pero quizàs pudieramos establecer una 
cierta comparaciôn con otras très naciones mediterrâneas - 
incluidas en el citado estudio de siete paises: Italia, Gre 
cia y Yugoslavia (Figura 2)®. Mientras que la incidencia 
de nuevos casos de cardiopatia isquémica por cada 10.000 - 
habitantes y afio fué de 198 en Finlandia y 177 sn Estados 
Unidos, la cifra alcanzô a 100 en Italia, 53 en Yugoslavia 
y 32 en Grecia.
9| 15 -20  JAPON
|8|jl5| 32 GRECIA 
53 YUGOSLAVIA
40 I  100 ITALIA
)  139 HOLANDA 
45 1 177 E.E.U.U.
198 FINLANDIA
MUERTE-INFARTO ANGINA OTRAS HANIFESTAGIONES
FIGURA 2. Apariciôn de nuevos casos de cardiopatia is­
quémica. incidencia media por afio y por 10. 
000 habitantes analizada en 12.529 varones de 40 a 59 
afios de edad, que estaban libres de enfermedad coronaria 
al comienzo de un periodo de observaciôn de 5 afios.®
Las cifras de mortalidad por enfermedad coro­
naria nos afiaden una nueva dimensiôn al problema. En 1967, 
las enfermedades cardiovasculares fueron responsables del
54,1 % de la mortalidad total en Estados Unidos, lo que - 
équivale a mâs de un millôn de muertos. La enfermedad coro 
naria produjo el 57,2 % de estas muertes, es decir 573.153
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exactamente . Refiriéndonos exclusivamente al grupo de - 
edades entre 40 y 59 anos, en 1962 la cardiopatia isquémi-
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ca produjo entre el 33,9 y 42,3 % de la mortalidad total 
En Italia, en cambio, la mortalidad por esta causa en el - 
mismo grupo fué 2,5 veces menos frecuente , una cifra - 
que, aunque mucho mâs baja, no deja de ser alarmante, par­
ticularmente teniendo en cuenta que, desde entonces, la in 
cidencia de la enfermedad ha continuado en aumento. Los da 
tos de la poblaciôn italiana probablemente pueden aplicar- 
se a Espafia por cuanto las caracterlsticas raciales y hâb^ 
tos de vida son similares.
Resumiendo los diversos datos obtenidos en - 
los ûltimos afios en Estados Unidos podria trazarse un per- 
fil aproximado de la epidemiologia de la cardiopatia isqué 
mica (Figura 3): De cada 1.000 hombres en la "edad me
dia de la vida" (40-60 afios), 150 desarrollarân, en los - 
prôximos diez afios, alguna manifestaciôn clinica de la en- 
fermedad, 50 tendrân angina, 75 padecerân un infarto y los 
otros 25 morirân sûbitamente. De los 75 pacientes con in—  
farto 10 ô 20 sucumbirân en el plazo de un mes (dependien- 
do de si son atendidos o no, respectivamente, en una uni—  
dad coronaria). Los supervivientes despuês del infarto, - 
junto con los 50 que presentan angina, tendrân cinco veces
1.000 hombres 
1
1
10 afios
Muerte Infarto 1 Andina "0 tros"
sûbita 75 50 850
25 1
1 mes 
1
Muerte 1 Supervivientes
20 55 Sin U.C.
10 65 Con U.C.
Figura 3. Esquema de la evoluciôn de 1.000 individuos del 
sexo masculine en la poblaciôn de Estados Unidos 
con respecte a la cardiopatia isquémica .
mâs riesgo de morir en los 5 
to de la poblaciôn.
10 afios siguientes que el res
(j A qué se debe el que la enf ermedad coronaria
haya adquirido dimensiôn epidémica?. Aunque en parte se de
ba a que los refinamientos diagnôsticos de los ûltimos vein
te afios sean capaces de detectcir casos que anteriormente -
pasaban desapercibidos, obviamente esta no es la ûnica ra-
zôn. A principios de siglo, la enfermedad se consideraba
12como rara. Osier,en 1910, analizando las estadisticas de 
la época, afirmaba que " la angina de pecho es una afec—  
ciôn de las clases altas, que no se ve con frecuencia ex—  
cepto en la prâctica privada". White, refiere como la angi 
na se diagnosticaba raramente en el hospital hasta 1930, - 
en que comenzaron a aumentar los casos que acudian al Ma—
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13ssachusetts General Hospital : "Cuando los obreros y
otras clases con bajo nivel de ingresos comenzaron a pros­
per ar, adquirieron también cardiopatia coronaria, que se 
convirtiô, a mitad de siglo, en uno de los mayores azotes 
que la Humanidad ha soportado a lo largo de toda la histo 
ria del gênero humano".
En diversos estudios se ha encontrado una co 
rrelaciôn positiva entre la mortalidad por enfermedad co­
ronaria y la renta per câpita, el nivel de vida y el desa 
rrollo econômico del pais. En el mismo sentido, es mayor 
la incidencia de cardiopatia isquémica entre los miembros 
de una misma familia que han emigrado a un pais desarrolla 
do, que entre los que permahecieron en el pais de origan. 
No es posible explicar las diferencias geogràficas de pre­
sentaciôn basândose en diferencias de raza o clima y ya 
De Laugen, en 1934, mostrô que en Java, los chinos y los - 
javaneses que habian adoptado un modo de vida al estilo eu 
ropeo desarrollaban enfermedad coronaria, mientras que los 
nativos se mostraban inmunes a ella. Los hâbitos comunes 
a los paises mâs adelantados fomentan muchos de los facto 
res que se han identificado como favorecedores del desa—  
rrollo de aterosclerosis coronaria; consumo de cigarrillos, 
diabetes mellitus, sedentarismo, obesidad, dieta inadecua- 
da y una personalidad peculiar. La nutriciôn es uno de 
los factores definidos que parece conectar el aumento del 
nivel de vida con el aumento del riesgo de padecer enferme 
dad coronaria, a través de dietas con alto nivel calôrico, 
ricas en grasas saturadas, colesterol e hidratos de carbo­
ne refinados. Por otra parte, la enfermedad coronaria es
11
rara en poblaciones cuyas dietas son bajas en calories, -
14grasas y colesterol . -
Por lo tanto, parece seguro que el desarrollo 
de enfermedad coronaria es el precio que el hombre occiden 
tal ha de pagar a su desarrollo y cômodo estilo de vida.
En el future, el descenso en la incidencia de la enferme­
dad quizâ sôlo sea posible a base de la erradicaciôn de - 
los diferentes factores de riesgo, lo cual supondria una 
verdadera revoluciôn en la forma de vida del Hemisferio - 
Occidental, algo que, por ahora, se nos aparece como algo 
utôpico o, en el mejor de los casos, demasiado lejano.
En el momento actual nos vemos obligados a en 
frentarnos casi siempre a la fase clinica de la cardiopa—  
tia isquémica: con pacientes que ya presentan manifestacio 
nés de la enfermedad. Nuestro trabajo se centra en conocer 
la historia natural, precisar la intensidad y extensiôn de 
las lesiones anatômicas y proponer, en cada caso, el trata 
miento adecuado para aliviar el dolor, alargar la vida o, 
como objetivo ideal, reintegrar al enfermo de nuevo a una 
vida productiva.
A causa de la trâgica importancia social que 
ha adquirido la cardiopatia coronaria, estamos asistiendo 
en los ûltimos afios a un esfuerzo titânico por mejorar el 
conocimiento de la enfermedad y su tratamiento. En el enor 
me cuerpo de informaciôn que las investigaciones especia-
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lizadas nos ofrece, una idea aparece claramente definida: 
el curso de la cardiopatia isguêmica depends de dos facto- 
res fundamentales: el grado de severidad y la extensidn de 
las lesiones aterosclerosas de las arterias coronarias y 
la repercusiôn sobre el miocardio de la isquemia que aque- 
llas originan. Las investigaciones ulteriores sobre ambos 
componentes "mayores" de la cardiopatia isquémica no solo 
van a tener importancia en el mejor conocimiento clinico - 
de la enfermedad y en su pronôstico. Ademâs y como aspecto 
quizâ mâs importante, van a repercutir sobre el tratamien- 
to.
  Para el cardiôlogo, que indicarâ la terapêuti
ca a seguir y para el cirujano, que eventualmente habrâ de 
intervenir al paciente, le es imprescindible valorar cuida 
dosamente les dos factores dentro del contexte de la histo 
ria natural y los resultados terapéuticos.
El presents trabajo va a centrarse especial—  
mente en el segundo aspecto, esto es, en las alteraciones 
del ventricule izquierdo causadas por las lesiones corona­
rias. Para enfocar adecuadamente el problema es convenisn 
te exponer sucintamente la evoluciôn histôrica del concep- 
to de cardiopatia isquémica y, a continuaciôn, revisar 
nuestrès conocimientos acerca de la historia natural de la 
enfermedad, haciendo especial hirtcapié sobre "el factor - 
miocârdico".
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II. BOCETO HISTORICO
La enfermedad coronaria es, probablemente, 
tan antigua como el Hombre, pero los primeros ejemplos han 
sido mostrados por los paleopatdlogos en momias egipcias - 
que cuentan con una antiguedad de mâs de 3.000 aüos. Long, 
de la Universidad de Buffalo, escribe en 1931 refirién 
dose al corazôn de la momia de una mujer llamada Teye y - 
muerta a la edad de 50 aüos: "Las arterias coronarias mes 
traban maircado engrosamiento fibroso, principalmente de la
intima, con âreas extensas de calcificaciôn ...... habia
zonas de tejido fibroso en el miocardio a modo de pequerlas 
cicatrices. Es probable que esta mujer padeciera dolor car 
diaco que hoy llamariamos angina de pecho".
Entre los romanos, Plinio describe en su "Hi_s 
toria Natural" varios casos de muerte sûbita, algunos de 
ellos acompaKados de dolor torâcico. El mismo Plinio mori- 
ria sûbitamente en el aflo 79 antes de Cristo al tratar de 
escapar de Pompeya durante la erupciôn del Vesubio.
Caelius Aurelianus en su obra "De Morbis Acu­
tis et Chronicis" describe una enfermedad que "Eristratus 
llama paradoxes, un tipo de pairâlisis en la cual una per­
sona que va caminando se detiene de repente y no puede con 
tinuar, pero al cabo de un rato puede hacerlo de nuevo". 
Lucius Anneaus Sêneca tambien senalô ataques similares que
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sus médicos denominaban "meditatio mortis", considerados
sin embargo por algunos autores posteriores como descrip-
ciôn de crisis asmâticas: "El ataque es muy corto, como
una tormenta. Habitualmente acaba antes de una hora. Yo he 
experimentado todos los maies del cuerpo, pero ninguno me 
parece tan cruel. Por qué no ?. Porque tener cualquier otra 
enfermedad es solamente estar enfermo; tener esta es estair 
moribundo".
A mediados del siglo XVII, William Harvey ob­
serva un caso que transcribe en su segunda disquisiciôn a 
Riolano ( 1649) y que puede ya considerarse como una des—  
cripciôn indudable de dolor coronario:
"...... un hombre, a consecuencia de una of en
sa - de una afrenta que no pudo vengar - fué tan domina- 
do por el odio, el rencor y la pasiôn ... que adquiriô un 
extraho desorden, caracterizado por opresiôn extrema y do­
lor en el pecho y en el corazôn...... "
Pocos ahos después, en 1700, Teofilus Bonetus
anatômico de Génova, se refiere en su obra "Sepulchretum" 
al"dolor pectoris" y lo ilustra en el caso de un poeta obe 
so que muriô sûbitamente durante la cena recitando una de 
sus poesias, al que se encontrô en la autopsia obstrucciôn 
de las arterias coronarias.
En 170 7, Lancisi publica "De Subitancis Morti 
bus", en el que incluye sus investigaciones sobre la muer- 
te sûbita, que habia realizado por encargo del Papa Clemen
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te XI. En esta obra ya aparecen claramente relacionados el
dolor torâcico y la muerte repentina: ".... el dolor del
corazôn que recurre frecuentemente, sobre todo en ancianos,
es indicative de muerte inesperada ...." y cita a Hipôcra
tes que en "Coacis" escribia: "El dolor del corazôn que -
recurre con frecuencia habituai en una persona de edad avan
zada es indicative de muerte sûbita"
Morgagni, tambien en 1707, realiza una des—
cripciôn detallada del "dolor pectoris" que juntamente con
la contenida en las memorias del Conde de Clarendou (Case
o£ Henry Hyde, 1632) se consideran como casos genuines de 
17"angina pectoris" . Morgagni, padre de la Anatomia Pato- 
lôgica moderna, incluyô mâs tarde (1761) en su monumental 
obra "De sedibus et causis morborum" una detallada descri£ 
ciôn de la "esclerosis coronaria" desde el punto de vista 
anatômico.
La mâs Clara y concisa descripciôn de la angi. 
na corresponde a la clâsica de William Heberden, que habia 
nacido en Londres en 1710 y recibiô el grado de Doctor en 
Medicina en 1739, se distinguiô por su aversiôn a los dog- 
matismos e ideologias tirânicas de muchos de sus contempo- 
râneos, que se basaban en las ideas de antiguos escritores 
mâs bien que en la observaciôn y juicio propio de los sin- 
tomas del enfermo y subrayô la importancia de la experien- 
cia en el estudio y tratamiento de la enfermedad. Por eso, 
no es de extranar que, a propôsito de todo esto, hiciera el 
siguiente comentario:
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".... la prâctica de la medicina se ha bene- 
ficiado mâs de los experimentos casuales realizados en pal 
ses poco ilustrados y de las experiencias audaces de curan 
deros vagabundos, que de los razonamientos de todos aque—  
llos proPesores que una vez fueron famosos y que imparten 
ensehanzas teorizantes en las diversas Universidades de Eu 
ropa: muy pocos de estos nos han proporcionado un nuevo me 
dicamento o nos han ensehado a utilizar mejor los antiguos 
y, en ningûn caso, han mejorado el arte de curar las enfer 
medades"
La conferencia de Heberden al Royal College -
of Physicians de Londres, donde realizô su clâsica descri£
ciôn de la "angina pectoris", en el aho 1768, se publicô -
cuatro aHos después en las "Transactions of the College" -
bajo el titulo de "Some Account of a Disorder of the - 
19Breast" . Sus palabras continûan hoy dia siendo un mode 
lo de madurez cllnica y revelan un genial sentido de la ob 
servaciôn:
"Existe un trastorno del pecho, caracterizado 
por unos sintomas peculiares y violentos, notable por la - 
clase de riesgo que entraha y no demasiado infrecuente, - 
del que no he encontrado menciôn alguna entre los autores 
medicos. Su localizaciôn junto con el sentimiento de ansie 
dad y ahogo con que es percibido, puede darle el nombre, - 
no impropio, de angina pectoris.
Los que lo sufren son atacados mientras van - 
caminando (sobre todo cuando lo hacen cuesta arriba e inme 
diatamente después de la comida) por una sensaciôn doloro­
sa y muy desagradable en el pecho, que pareceria extinguir
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su vida si auinentara o continuara; pero en el momento en - 
que se detienen toda esta molestia se desvanece.
Por todo lo demâs, los pacientes estân, al co 
mienzo de este trastorno, perfectamente bien y, en particu 
lar, no tienen disnea, que es algo totalmente distinto. El 
dolor se localize unas veces en la parte superior, otras - 
en la media y otras en la inferior del hueso esternôn y - 
mâs a menudo se inclina hacia el lado izquierdo que hacia 
el derecho. igùalmente, con mucfaa frecuencia se extiende - 
desde el pecho hasta la mitad del brazo izquierdo".
Heberden seHalô tambien que el dolor puede - 
aparecer con el decûbito, obligando al enfermo a incorporar 
se, al montar a caballo o en un ceirruaje o simplemente al 
tragar, toser, hablar, con la defecaciôn o con disturbios 
emocionales. Anotô el empeoramiento en tiempo frio, asi co 
mo la irradiaciôn a ambos brazos a la vez y su probable re 
laciôn con la muerte sûbita.
En una descripciôn posterior, publicada por - 
20su hijo William en 1802 , aHadia con respecto al sexe y
edad de los enfermes:
"He visto casi cien pacientes con esta enfer­
medad, entre los que habia très mujer es y un niflo de doce 
afîos. Los restantes eran hombres que estaban cerca o habian 
pasado el quincuagésimo afto de su vida". Y relata la his­
toria cllnica de uno de sus pacientes con dolor de locali­
zaciôn atipica y angina progresiva:
"Un hombre de sesenta afios comenzô a sentir, 
cuando caminaba, una sensaciôn desagradable en el brazo Iz
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quierdo. Nunca la percibiô mientras viajaba en carruaje. 
Después de continuar durante diez ahos, le apareciô también 
por la noche, dos o très veces por sémana, mientras estaba 
en la cama, obligândole a sentarse durante una o dos horas 
hasta que el dolor cedia y le permitia volver a reclinarse. 
En todos los demâs aspectos disfrutaba de muy buena salud 
y siempre habia sido un hombre particularmente fuerte. Nun 
ca padeciô enfermedades del pecho. Este trastorno, excep—  
tuando su localizaciôn, semejaba perfectamente la angina - 
pectoris, incrementândose graduaImente del mismo modo, pro 
vocândose y aliviândose con las mismas causas. Muriô sûbi 
tamente, sin exhalar un gemido, a los 75 aîios de edad".
Aunque la descripciôn de la angina nos apare­
ce hoy, mâs de doscientos ahos después, como précisa y corn 
pleta, hay que sehalar que Heberden no sabia que el dolor 
provenia del corazôn, aunque indagara en este sentido sin 
obtener resultados:
"Al abrir el cuerpo de un paciente que muriô
sûbitamente de esta enfermedad, un anatomista muy experto
no pudo descubrir anomalia alguna en el corazôn, en las
vâlvulas, en las arterias ni en las venas, a exception de
20pequeHos rudimentos de osificaciôn en la aorta .... "
Cuatro ados después de la publicaciôn de He­
berden, otro médico inglés, Fothergill, estableciô por vez 
primera la relaciôn entre la angina y el corazôn al descri 
bir un paciente con dolor constrictivo torâcico con el
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ejercicio que muriô sûbitamente durante un ataque de ira. 
La autopsia, que realizô John Hunter, mostrô que las arte­
rias coronarias ".... se habian convertido en trozos de 
21hueso"
Sin embargo, el mérito de conectar la angina
con alteraciones en las arterias coronarias, se atribuye
generalmente a William Jenner, el descubridor de la vacu-
naciôn, que fué citado a tal efecto por su amigo Caleb Pa-
22rry en su libro "Syncope Anginosa" publicado en 1799 . A
este respecto, se cita la anécdota siguiente: Estando jen
ner practicando la autopsia de un paciente con angina, no- 
tô que su cuchillete chirriaba al cortar una arteria coro­
naria; mirô al techo, que estaba viejo y desconchado, pen- 
sando que el yeso desprendido era la causa del fenômeno, - 
antes de darse cuenta de que la causa radicaba en la misma 
arteria, que se encontraba osificada.
El mismo Parry, en la obra antes citada, colo 
cô el ûltimo eslabôn de la cadena al describir correctamen 
te, por vez primera, el mecanismo fisiopatolôgico de la an 
gina: la oferta de sangre disminuida al corazôn, que ccu—  
rria particularmente durante el ejercicio. Mâs adelante, - 
Burns (l809) reafirmô la idea de Parry y comparô grâfica 
mente el dolor cardiaco al que aparece en un miembro duran 
te el ejercicio cuando se aplica un torniquete.
En la segunda mitad del siglo XIX la vanguar- 
dia en los estudios sobre enfermedad coronaria pasa a si—  
tuarse en Alemania. Lobstein acuha el têrmino "arterioscla
20
rosis" en 1833 y Virchow describe, en 1856, la trombosis y 
el embolismo. Por vez primera se dirige la atenciôn de los 
patôlogos al mûsculo cardiaco y Cohnheim y Von Schultness 
establecen en 1881 que los aneurismas cardiacos y la "mio- 
carditis fibrosa" se deben a obstrucciôn de las arterias -
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coronarias . Un aho antes, Weigert habia publicado un ar
ticulo en el que demostraba que la oclusiôn coronaria origi
naba atrofia del miocaurdio y, en Inglaterra, Quain (1850)
y Stevenson (1876) mostraron alteraciones coronarias en -
las arterias que irrigaban el ârea en que habia ocurrido
ruptura cardiaca. Steven, Clinico y patôlogo dé la Glasgow
Royal Infirmary, trasladô las ideas de los investigadores
germanos a su pais y publicô un bien documentado trabajo -
relacionando la injuria del miocardio con las oclusiones -
25de las arterias coronarias . IguaImente, Dock, que habia
trabajado con Virchow, Weigert y Huber, estimulô este ârea
de la investigaciôn en Estados Unidos.
A pesar de estos estudios, todavia no se habia
separado, desde el punto de vista clinico, el concepto de
angina del de infarto de miocardio. Aunque, tanto Dock, de£
cribiendo un caso de dolor con roce pericârdico y edema -
agudo de pulmôn en 1896, como Gbratzow (1910) en Rusia,
probablemente intuyeron la nueva entidad; el primero en -
describir el infarto en un individuo vivo fué Herrick,
quien inmediatamente lo asociô a obstrucciôn por un trombo
en las arterias coronarias, comunicândolo, en 1912, a la
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American Association of Physicians
Muy pronto, la sagacidad clinica de autores 
como Herrick se viô ayudada en gran manera por una têcnica
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diagnôstica complementaria: el electrocardiograma. Augus—  
tus Désiré Waller, un francés que trabajaba en el laborato 
rio de Fisiologia de la Universidad de Londres, fué el pri 
mero en demostrar que las corrientes eléctricas originadas 
por el latido cardiaco en cinimales podian recogerse, sin - 
abrir el tôrax, por medio de un electrometro capilar de - 
Lippman, obteniendo trazados electrocaurdiogrâficos en el 
hombre . El principal impulso a la teoria y técnica elec 
trocardiogrâfica se debe a Willem Einthoven, cuyo trabajo 
mereciô el Premio Nobel de Medicina en 1924. Einthoven em 
pleô el galvanômetro, inventado por Schwéigger, de la Uni­
versidad de Halle, para medir la corriente eléctrica produ
cida por el corazôn y describiô extensamente los princi—
29pios fisicos del electrocardiograma
Bonsfield fué el primero en publicar un elec­
trocardiograma anormal en presencia de angina (1918) y 
Smith, en Estados Unidos, recogiô inversiôn de la onda T
en la derivaciôn I en el tercer caso de infarto descrito - 
30por Herrick en 1919 , ampliando posteriormente sus obser
vaciones con experimentos de ligadura coronaria en anima—  
les.
A pesar del enorme bagaje anatômico y fisiopa
tolôgico acumulado desde los dias de Heberden, los mecanis
mos de producciôn de angina e infarto no se aclararon défi
nitivamente hasta pasado el primer cuarto del siglo XX.
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Después de los tràbajos clâsicos de Parry y Burns ’ a 
finales del siglo XVIII y comienzos del XIX, muchas de las
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eminencias médicas de aquella época negaron sus conclusio-
nes (Laennec -1826-; Austin Flint -1865- y Latham -1876- ,
entre otros) e incluso en 1915, Allbutt alcanzô gran cele-
bridad por su teoria de que el dolor anginoso procedia de
31alteraciones de la aorta .
En 1928, Keefer y Resnich demuestran, al fin,
32claramente que la angina se debia a enfermedad coroneiria
y el equipo de investigadores del Beth Israel Hospital de
Boston establecen bases anatômicas firmes en la cardiopatia
isquémica, demostrando en 1937 el deseirrollo de circulaciôn
33colateral entre las arterias coronarias asi como la re­
laciôn entre la angina y el infarto con los hallazgos ana- 
tomopatolôgicos de eirterioesclerosis coronetria Por fin, 
Tenant y Wiggers describen el movimiento petradôjico de la
pared del ventriculo izquierdo en casos de isquemia aguda 
35del miocardio , un enfoque dinàmico de la repercusiôn so 
bre el mûsculo cardiaco de la enfermedad coronaria, que va 
a ser desaurrollado extensamente a lo largo de aüos posterio 
res, hasta el présente.
A partir del primer tercio del siglo actual, 
la incidencia de enfermedad coronaria aumenta dramâticamen 
te en el mundo occidental y particularmente en los Estados 
Unidos. Ello quizâ se debe en gran parte a un cambio en el 
estilo de vida de la poblaciôn general con la introducciôn 
de instrumentes "ahorradores de actividad", taies como el 
automôvil, y la abundante dieta que acompaha al comienzo - 
de los ahos de prosperidad. Como datos que no precisan co-
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mentario baste seRalar que, en el perlodo de tiempo compren 
dido entre 1900 y 1909, de los 10.934 ingresos realizados 
en el Montreal General Hospital habia solamente 6 pacien—  
tes con angina, mientras que en 1962 uno de cada 100 habi­
tantes de Estados Unidos en edades comprendidas entre 40 y 
59 ahos la padecian .
En los ûltimos aîios, dos avances de primera - 
magnitud han venido a revolucionar el capitulo de la car—  
diopatia isquémica: la introducciôn de la arteriografia -
coronaria por Sones, que realiza por vez primera en la Ole 
veland Clinic en 1958 y las operaciones de injerto
aorto-coronario con vena safena, inauguradas por Favaloro
39en la misma instituciôn en Mayo de 1967
Los primeros intentos destinados a mostrar
las arterias coronarias con técnicas radiolôgicas en el
vivo corresponden a Radner, mediante aortografia ascenden-
40te por via transesternal en 1945. En los ahos siguien—
tes, varios autores trabajan en el mismo sentido, destacân
dose por el numéro y calidad de sus exploraciones el sueco
Paulin, que inyecta el contraste en la aorta ascendante a
través de un catêter disehado por él mismo, con un numéro
déspreciable de complicaciones y aceptable definiciôn de -
41las arterias coronarias . Pero con las inyecciones en - 
la raiz de la aorta el problema era la cantidad de contras 
te que llegaba a las coronarias, casi siempre menor de la 
necesaria para producir una buena definiciôn a lo largo -
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42del trayecto del vaso. Las técnicas de Arnulf (1958) de
inducir parada cardiaca don acetilcolina o la de Dotter y
Frische ( 1 9 5 8 ) de ocluir transitoriamente la aorta ascen
dente con un balôn, no pudieron generalizarse a causa de
la alta morbilidad, que parece justificada en vista de la
44agresividad de ambos métodos. Boerema y Blickman emplean 
un método menos peligroso que consiste en elevar la pre—  
siôn intrabronquial en el momento de realizar la inyecciôn 
de contraste en la aorta. La elevaciôn de la presiôn intra 
bronquial se hacia con la maniobra de Valsalva, si el pa—  
ciente era capaz de colaborar, o mecânicamente en caso de 
anestesia general e intubaciôn. El descenso del volumen - 
circulante central durante los periodos de aumento de la 
presiôn intracardiaca permitia una mayor densidad de con—  
traste en la aorta y las arterias coronarias. Nordenstrbm 
y cols.^^ publicaron bellas imâgenes de las coroneirias ob 
tenidas mediante este método, que tampoco llegô a genera­
lizarse suficientemente a causa de su marcada agresividad.
46En 1960, Bellman y cols. describen una apro 
ximaciôn diferente al relleno con contraste de las arterias 
coronarias, que ellos realizan con inyecciones dirigidas a 
la periferia de la columna sanguinea en la base de la aor­
ta, a través de un catéter que disehan y construyen ellos 
mismos. Este método, que podriamos llamar "semiselectivo", 
presentaba el inconvénients del catéter, que obligatoria- 
mente debia presentar una forma y disposiciôn de los aguje 
ros en la punta muy especial, sin que llegara nunca a ser 
fabricado en gran escala de una forma standard.
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En Mayo de 1959, Sones describe su têcnica de
cateterismo y opacificaciôn selectiva de las arterias coro 
47narias , que habia comenzado a realizar en la Cleveland 
Clinic el aflo anterior. Como muchas veces a lo largo de - 
la Historia de la Medicina ha ocurrido, fué un hecho for—  
tuito el que permitiô a F. Mason Sones el descubrimiento y 
posterior perfeccionamiento de su técnica. En efecto, en 
1958, durante la realizaciôn de un cateterismo cardiaco a 
un joven paciente de la Cleveland Clinic, Sones retiré el 
catéter desde el ventriculo izquierdo a la aorta para pro­
céder a un aortograma supravalvular. Su equipo de Rayos X 
en aquel entonces no permitia con facilidad visualizar el 
extremo distal del catéter y, al inyectar con bomba 35 ce 
del contraste (Diatrizoato al 90%) Sones comprobô, segura- 
mente horrorizado, que el catéter habia entrado, por casua 
lidad, en el ostium coronario derecho y aparecia claramen­
te relleno todo el trayecto de la arteria coronciria. El p£ 
ciente tolerô perfectamente la inyecciôn y Sones pensé que 
contrariamente a lo que por entonces se decia, era posible 
inyectar un fluido no oxigenado en la misma arteria corona
ria sin que se produjera inestabilidad eléctrica del cora-
. 48zon.
La magnifica definiciôn de las arterias coro­
narias, junto con el escaso riesgo de morbilidad y raortali 
dad para el paciente, hace que esta exploraciôn se imponga 
definitivamente, practicândose cada vez un nûmero mayor de 
estudios. En la Cleveland Clinic se habia realizado, hasta 
1963, coronariografia selectiva en unos 1.500 casos y el -
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propio Sones présenté en el Symposium celebrado a los 10
aAos de la introducciôn de la cirugia de injerto aorto-co 
49ronario una estadistica de 52.953 estudios realizados - 
con su técnica en Estados Unidos durante el perlodo 1959- 
1976.
De las modificaciones posteriores a la técni 
ca de Sones, que difieren en la via de entrada y el tama- 
rio y forma de los catéteres utilizados, la mâs empleada - 
en la actualidad, por la sencillez ide su realizaciôn y la 
perfecta delineaciôn de la anatomia coronaria, es la des- 
crita por Judkins '^en 1968.
La visualizaciôn radiogrâfica de la circula­
ciôn coronaria en el vivo puede considerarse como la cul- 
minaciôn del método anatomo-clinico iniciado en el siglo 
XVIII y aHade una nueva dimensiôn al diagnôstico y correc 
to conocimiento de la cardiopatia isquémica, no pocos de 
cuyos conceptos anteriores han sido totalmente variados - 
después de la introducciôn de esta têcnica. La arteriogra 
fia coronaria es uno de los dos indices mâs seguros en el 
pronôstico de la enfermedad coronaria, el estudio diagnÔ£ 
tico principal en la selecciôn de casos para la cirugia y 
el "ârbitro" indiscutible en la clasificaciôn correcta de 
un "dolor torâcico" de causa no Clara.
Pero tan importante como la demostraciôn de 
la anatomia coronaria, es el estudio de la funciôn ventrj. 
cular porque de ambas variables depende, como veremos mâs 
adelante, la historia natural y la elecciôn del tratamien 
to mâs apropiado.
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En los primeros estudios anatomopatolôgicos -
dirigidos al reconocimiento de las lesiones miocârdicas
por isquemia se prestô atenciôn primordial a la existencia
de aneurisma ventricular. Desde un punto de vista estricta
mente patolôgico, el diagnôstico de aneurisma requiere la
presencia de "ectasia fibrosa de la peired del ventriculo ,
con resalte del contorno externo, interesando epicardio y 
51endocardio" . De acuerdo con este criterio, ocurren aneu­
rismas tan sôlo en el 3 a 4 por ciento de los pacientes au
52topsiados con infarto reciente o antiguo
Sin embargo, con la introducciôn de la angio-
grafia coronaria y el angiograma del ventriculo izquierdo
rutinario, comenzô a observarse que las anomalies de la -
contracciôn eran muy frecuentes en los pacientes con cardio
53patia isquémica. Walters encontrô una incidencia de con
tracciôn anormal del 72 % en 50 pacientes con infarto, lo
que suponia una frecuencia siete veces superior a la halia
da en un grupo de autopsia de pacientes con infarto. A par
tir de estos hallazgos comenzô a pensarse que la mayoria -
de zonas aquinéticas de la pared ventricular pueden pasar
desapercibidas al anatomopatôlogo, a pesar de comportarse
"in vivo" como verdaderos aneurismas.
54Gorlin y cols. en un brillante estudio, si£ 
tematizaron por vez primera las alteraciones contrâctiles 
del ventriculo izquierdo, introduciendo el têrmino "asiner 
gia" para describir las anomal!as segmentarias de la con—  
tracciôn, insistiendo en la elevada frecuencia de présenta 
ciôn en los pacientes con patologia coronaria y en su re—
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percusiôn negative sobre la funciôn ventricular.
De esta forma, el incremento constante de los 
estudios angiogrâficos ha permitido introducir el concepto 
de "aneurisma funcional" en contraposiciôn al "aneurisma - 
anatômico", de tan rara presentaciôn. En la actualidad, sa 
bemos que la existencia de un ârea extensa de asinergia - 
produce los mismos efectos hemodinâmicos que el aneurisma 
clâsico, hasta el punto de que es tendencia cada vez mâs - 
generalizada el hableir de "asinergia ventriculacr" en lugar 
de"aneurisma", prefiriéndose asi el têrmino funcional al - 
anatômico,^ ^ ^ 7 concepto tiene validez iguaImente
a efectos de la cirugia, ya que la resecciôn del ârea no - 
contrâctil de la pared ventricular, sea cual fuese su as—  
pecto anatômico, se sigue de la mejoria de la funciôn ven­
tricular en casi todos los casos. Por otra parte, la con- 
tractilidad del ventriculo es un factor que va a determinar 
los resultados y la mortalidad quirûrgica, diez veces mâs 
elevada en pacientes con mal mûsculo, que en aquelles que 
mantienen una funciôn ventricular aceptable.
La historia de la cardiopatia isquémica no es 
taria compléta sin una referencia a los métodos terapêuti- 
cos empleados, hasta nuestros dias.
Probablemente fué Harvey en 1649, el primer 
autor que seKalô la inducciôn de mejoria de un ataque angi 
noso, aunque fuera por el nada elegante método de "golpear 
y amasar repetidamente el pecho, de la misma forma que ha­
ce el panadero con la masa" . Después de la descripciôn
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de Heberden , y durante casi un siglo, los ûnicos remadios 
que se aplicaban sin demasiado beneficio pertenecian al an 
tiguo armamentarium terapéutico. John Hunter, que padecia 
angina, habiendo observado el primer ataque en 1773, toma- 
ba tintura de Ruibarbo, laudano, jenjibre y diverses alco- 
holes como brandy y vino de Madeira.
Sir Thomas Lander Brunton realizô la primera 
aportaciôn vâlida al tratamiento de la angina con la intro 
ducciôn del Mitrito de Amilo, cuyo efecto beneficioso ob—  
servô a los 23 aîios de edad, trabajando como médico interno
en la Royal Infirmary de Edinburgo y publicando sus resul­
tados en 11 
siguiente:
59867 . Su descubrimiento lo relata de la forma
"Como pensé que la mejoria (de la angina) pro 
ducida por la sangria se debia a la disminuciôn de la ten- 
siôn arterial, se me ocurriô que una sustancia que poseye- 
ra la propiedad de disminuirla en tan alto grado probable­
mente produciria el mismo efecto, pudiendo repetirse tan a 
menudo como fuera necesario, sin detrimento de la salud del
paciente ...... Poniendo de 5 a 10 gotas de Mitrito en un
parlo y dândolo a inhalar al paciente, la acciôn fisiolôgi- 
ca apareciô en 30 a 60 segundos; y simultâneamente con el 
enrojecimiento de la cara desapareciô por complete el do—  
lor" .
Las bases fisiolôgicas para aplicar el trata­
miento se observan en el mismo trabajo:
"...... cuando sobreviene el ataque, el pulso
se hace cada vez mâs pequeho y la tensiôn arterial se va -
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elevando a medida que el dolor se va haciendo mâs severo. 
Durante el ataque la respiracion es râpida, el pulso râp_i 
do y pequeHo y la tension arterial se eleva como conse—  
cuencia, pienso yo, de la contracciôn de los capilares - 
sistémicos".
Como puede verse, Brunton estaba aplicando - 
la medicaciôn basândose en mécanismes fisiolôgicos, muy - 
lejos del método empirico que dominô la Terâpéutica ante- 
riormente. El sucesor del Nitrite de Amilo, el Gliceril 
Trinitrate, también fué ensayado por Brunton, que conocia 
sus propiedades hipotensoras, pero lo desechô después de 
utilizarlo en si mismo y padecer una fuerte cefalea con - 
vômitos, lo que le hizo suponer que no podria administrar 
se a los pacientes.
William Murrell, alumno de Sidney Ringer, que 
trabajaba en Fisiologia en el Westminster Hospital de bon 
dres, ensayô el Gliceril Trinitrato en très pacientes con 
angina después de observer la similitud de acciôn de esta 
droga con el Ni trito de Amilo en trazados esfigmogrâficos, 
publicando su trabajo en 1879 . En sus pacientes obser-
vô la reducciôn en la frecuencia de las crisis e intensi- 
dad del dolor con la administraciôn de "très dosis diarias 
de varias gotas de la soluciôn al uno por ciento de Nitro 
glicerina en media onza de agua". igualmente, comprobô 
que una dosis tomada durante un ataque era capaz de yugu- 
Ictrlo. Concluia diciendo que:
".... el paciente ha adoptado la costumbre
de llevar él mismo la medicina en un pequeno frasco y to-
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mar una dosis si le aparece un ataque en la calle, sin que 
jamâs haya dejado de proporcionarle alivio".
Después de la introducciôn y amplia utiliza- 
ciôn de los Nitritos, el tratamiento farmacolôgico de la 
angina no sufre modificaciôn hasta mâs de 80 ahos después, 
en que Black (1962), trabajando en el laboratorio farma—  
cêutico de ICI en Manchester, piensa que una droga que re 
duj era el trabajo del corazôn por bloquée de los recepto­
res adrenérgicos, podria tener gran future en la terapêuti 
ca de la cardiopatia isquémica^A partir de este momen­
to, se introduce en clinica el Pronetalol y, a continuaciôn 
el Propranolol, la droga que se utiliza universalmente en 
el momento actual.
Black habia resucitado el concepto de recep- 
tores adrenérgicos que Ahlquist enunciô.en 1948 sin -
encontrar entonces eco alguno. La idea de la existencia -
de unos supuestos receptores alfa y beta surgiô de este - 
autor como algo necesario para explicar las respuestas ob 
servadas en diverses tejidos a la administraciôn de sus—  
tancias quimicas de estructuras diferentes. El descubri—  
miento de Ahlquist es otro de los acontecimientos absolu-
tamente histôricos que ha abierto nuevas avenidas en la -
Cardiologia moderna, no solo en el tratamiento de la car­
diopatia isquémica, sino en la Fisiologia cardiaca y en - 
casi todos los conceptos fisiopatolôgicos de las cardiopa 
tias.
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Es un hecho curioso el que todas las drogas 
que se han mostrado efectivas en el tratamiento de la an­
gina actûen reduciendo el trabajo del corazôn y, por tanto 
sus requerimientos de oxigeno, en vez de aumentando el - 
aporte de sangre, un mecanismo mucho mâs fâciImente com—  
prensible y que, con toda seguridad, estuvo en la mente - 
de los médicos en primer lugar a peirtir del trabajo de Pa 
rry y Burns sobre la fisiopatologia del dolor anginoso. A 
partir de la mitad del siglo actual es cuando comienza a 
aplicarse la idea de suministrar mâs sangre oxigenada al 
miocardio y ello se hace por métodos quirûrgicos.
La historia de la cirugia en la enfermedad - 
coronaria comienza con las rudimentsirias técnicas de abra 
siôn miocârdica, que pretendian crear una nueva circula­
ciôn hacia el corazôn a partir de la sutura de un colgajo 
de mûsculo pectoral (Beck, 1 9 3 5 ) o de epiplon (cardio—  
omentopexia de 0 'Shaugnessy, 1936)^^. Intentos anteriores, 
mâs modestos, pretendian ûnicamente eliminar el dolor por 
secciôn de las vias nerviosas provinentes del corazôn, a 
nivel de las cuatro raices dorsales superiores o por gan­
gliectomie dorsal superior y estelectomia .
Como las técnicas de abrasiôn no ofrecieron 
resultados satisfactorios, Vineberg introdujo su têcnica 
de implantaciôn de arteria mamaria en el espesor del mio­
cardio intentando, mediante la creaciôn de circulaciôn - 
"de novo", incrementar el aporte sanguineo directe y esta 
blecer nuevas colaterales con las arterias coronarias .
La operaciôn de Vineberg se ha realizado en
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muchos casos, desde entonces, con resultados inciertos, - 
porque si bien ha habido.demostraciôn clinica, angiogrâf j. 
ca y metabôlica de su efectividad, muchas investigaciones 
negaban, a la vez, su eficacia.
El ûltimo paso ha sido la introducciôn de la 
anastomosis coronaria directa, procedimiento que, de la - 
mano de la arteriografia coronaria, ha inaugurado una nue 
va era en la cardiopatia isquémica: la era del "by-pass" 
coronario, en cuyo comienzo nos encontramos.
La operaciôn de anastomosis directa sobre 
las coronarias fué descrita y propuesta como procedimien­
to clinico por vez primera por Murray en 1954 que ha­
bia experimentado con injertos libres de arteria carôtida 
desde la aorta hasta la coroneuria. En 1961, Goetz y cols^^ 
describen un caso en el que utilizaron una anastomosis 
sin sutura de la arteria mamaria interna a la coronaria.
En los ciflos siguientes hay una verdadera ex- 
plosiôn de la investigaciôn quirûrgica en este campo y, 
casi simultâneamente, varios cirujanos norteamericanos co 
mienzan a aplicar las diversas técnicas de by-pass en cli 
nica. Kahn realiza probablemente la primera operaciôn de 
injerto libre de vena safena entre la aorta y la corona—  
ria, en 1966 y, dos ahos mâs tarde, Green , de la Uni­
versidad de New York, realiza la primera sutura directa -
70de la arteria mamaria interna a la coronaria
Sin embargo, es el argentine Rene Favaloro - 
al que se reconoce el mérito de introducir y désarroilar 
el método de injerto aorto-coronario con vena safena. Al
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principio utilizô la têcnica de la interposiciôn, con -
anastomosis têrmino-terminal con la coronaria, pero poco
39después comenzô a utilizar el injerto libre , el ûnico 
que, junto con la anastomosis de mamaria, se utiliza en 
la actualidad.
Poco después de su introducciôn y, tras corn 
probar que la operaciôn podia realizarse con muy escasa 
mortalidad alcanzando buenos resultados, el nûmero de in 
tervenciones ha ido creciendo exponencialmente. Ello ha 
sido posible gracias a las técnicas de arteriografia co­
ronaria -no por azar fué en la misma instituciôn, la 
Cleveland Clinic, donde se realizeiron las primeras coro- 
nairiograflas y las primeras operaciones de "by-pass" - 
que han permitido conocer la naturaleza de las lesiones 
coronarias en cada paciente y planear la intervenciôn con 
el nûmero de injertos necesarios para revas cul air i zar tan- 
tas âreas de miocardio como fuera posible.
En 1969, un aho después de su introducciôn, 
se habian realizado en Estados Unidos unas 5.000 interven
ciones de revascularizaciôn coronaria, sobre un total de
co:
72
7131.000 operaciones de todo tipo sobre el razôn . En -
1972, el nûmero habia ascendido a 20.000
Ahora, diez ahos después de la primera inter 
venciôn y mâs de 3.000 después de que Teye, la mujer egip 
cia que muriô en su segunda edad con las coronarias obs-- 
truidas, la cardiopatia isquémica se hà convertido en la 
primera causa de mortalidad en el mundo occidental. La
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historia de la Victoria del Hombre sobre esta plaga que 
azota a la Humanidad aûn.no ha comenzado a escribirse. - 
Sin embargo, disponemos en el momento actual de tal cCunu 
lo de informaciôn relacionada con el problema, que quizâ 
no fuera exagerado afirmar que contamos con la base sufi 
ciente para atacar définitivamente su soluciôn. Un punto 
muy importante para ello es el conocimiento de la histo­
ria natural de la enfermedad, que revisaremds a continua 
ciôn.
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III. HISTORIA NATURAL
El conocimiento preciso de la historia natu­
ral de la enfermedad coronaria es de primordial importan­
cia no solo a efectos pronôsticos, sino a la hora de esta 
blecer el tratamiento adecuado en cada caso y valoraur sus 
resultados. En los ûltimos diez ahos, esta necesidad se - 
ha visto particularmente acrecentada con motive de la in­
troducciôn de la operaciôn de injerto aorto-coronario. En 
realidad, la eficacia de cualquier innovaciôn en el mauiejo 
de una enfermedad no puede establecer sin conocer detalla 
damente cual es la evoluciôn natural de la misma.
La propia naturaleza de la cardiopatia isqué 
mica, que se expresa clinicamente de diferentes maneras , 
todas ellas de importancia diferente, en diverses grupos 
de edad y en pacientes con factores de riesgo vauriables , 
hace que la delineaciôn de la historia natural no sea fâ- 
cil y a menudo se preste a interpretaciones errôneas, so­
bre todo si la selecciôn de casos no es uniforme. Es por 
ello por lo que hasta muy recientemente no hemos podido - 
adquirir una idea suficientemente fiel del curso de la en 
fermedad y ello ha sido posible, en gran parte, tras la - 
introducciôn de la arteriografia coronaria y los estudios 
prospectivos de grandes masas de poblaciôn.
En los primeros ahos del siglo actual comien
za el interês por définir el pronôstico de los pacientes
73que padecen angina de pecho. En 1918, Herrick y Nuzum
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analizan 200 casos encontrando una supervivencia media de
tan solo 3 aüos en los 5Q que murieron. Sir James Kacken- 
74zie , en 1923, describe 380 pacientes con angina de - 
los que 214 fallecieron, con una supervivencia media de -
5.4 aSos.
El pronôstico sombrio que, casi invariable—
mente, sugerian los primeros estudios, comenzô a cambiar
con el largo estudio de White, cuyo principi'o data de 1920
y que £ué publicado en su totalidad tras ahadir nuevos ca
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SOS hasta un total de 500, en 1956 . Segûn sus datos, -
el porcentaje de mortalidad anual de la serie en conjunto 
se cifraria en algo mâs del 4 %.
Otros estudios, aparecidos entre 1951 y 1969, 
arrojan resultados muy variables, probablemente a causa - 
de las diferencias cualitativas entre las poblaciones ana 
lizadas. For ejemplo, Sigler présenta un porcentaje de 
supervivencia de tan solo el 10 % a los 10 aflos, mien tras 
que Zukel y c 
do de tiempo.
7 7ols. encuentran un 75 % en el mismo perio-
La cuestiôn se ha aclarado considerablemente 
gracias al estudio de Framingham^ y al de Weinblatt y colî 
basado en los datos del Health Insurance Pian of Greater 
New York (BIP), ambos realizados de forma prospectiva.
En el estudio de Framingham la mortalidad - 
por angina résulté ser del 4 por ciento por aîio. Esta mor 
talidad es similar en hombres de todas las edades y en mu 
jeres del grupo de edad alto y menor en mujeres mâs jove- 
nes. Esta diferencia podria explicarse per el diferente
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mécanisme de producciôn de la angina en las mujeres jôve- 
nes asi como por la mayor probabilidad de un diagnôstico 
errôneo en este grupo. Es de interés destaceur que no se - 
encontrô diferencia significative entre la mortalidad de 
la angina "no complicada" y la de la "complicada" (angina 
que aparece precediendo o siguiendo a un infacrto) .
Los datos del HIP muestran un porcentaje de 
mortalidad similar (que supone casi el triple del de la
Û
poblaciôn general ), estudiando durante 30 meses un gru
po de 110.000 hombres y mujeres de edades comprendidas en
tre 25 y 64 aüos. El estudio se prolongé a continuacién ,
79hasta un periodo total de 5 einos , con los mismo s resul 
tados: una mortalidad del 17.5 % a los 4.5 aüos, es decir 
del 3.9 por ciento y por ano. Un gran mêrito de este es­
tudio consiste en la demostraciôn de que es posible iden- 
tificar ciertos factores capaces de seleccionar subgrupos 
de pacientes con angina que tienen mayor riesgo de muerte 
sûbita o de evoluciôn hacia el infarto de miocardio. Los 
très predictores mâs importantes fueron un electrocardio- 
grama anormal, la presencia de hipertensién y la insufi—  
ciencia cardiaca. En el grupo de "bajo riesgo", con elec- 
trocardiograma y tensién arterial normales y sin historia 
de insuficiencia cardiaca, la mortalidad solo fué ligera- 
mente mayor que en pacientes sin enfermedad coronaria. La 
presencia de un electrocardiograma anormal (casi siëmpre 
por depresién del ST igual o inferior a 0.5 mms) multipli 
ca por dos el riesgo de muerte, igual que la hipertensién 
(cifra superior a 160/95 mmHg) . Si ambos factores se dan
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en combinaciôn, la mortalidad es nueve veces mayor que en 
el grupo de "bajo riesgo." y très veces mayor con respecto 
al grupo total. La presencia de insuficiencia cardiaca do 
bla, igualmente, la probabilidad de muerte y multiplica -
por très el riesgo de padecer un infarto de miocardio. -
79Frank y cols. no encuentran diferencias,al igual que en 
el estudio de Framinghaun, entre los casos con angina sin 
infarto previo y aquellos en los que la angina aparece - 
tras el infarto.
Russek , confirma posteriormente estos re—  
sultados al analizar 133 pacientes con angina bajo trata- 
miento médico, a lo largo de 5 aflos. En el grupo de "bajo 
riesgo" encuentra una mortalidad anual del 1.25 por cien­
to, que se transforma en el 16 % en el grupo de "alto - 
riesgo".
La razôn ûltima de la existencia de estos sub 
grupos con un pronôstico sustancialmente distinto dentro 
del total de la poblaciôn con angina, ha surgido de los 
estudios de arteriografla coronaria.
Friesinger y cols. del Hospital Johns Hop­
kins, de Baltimore, publicaron en 1970 su estudio de 224 
pacientes con dolor torâcico analizados por arteriografla 
coronaria y seguidos a continuacién, durante un periodo 
de 50 meses. La importante conclusién a que llegan es que 
la severidad de la obstruccién de las arterias coronarias 
es el factor que détermina el pronôstico en cada paciente. 
La mayoria de los predictores clinicos de la superviven—  
cia no hacen mâs que indicar el grado de obstruccién, de 
forma que, en pacientes con una anatomia coronaria simi—
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lar, estos factores no influencian la mortalidad. La ûnica 
excepcion a esta regia general es la que se refiere a aqu_e 
llos datos que indican afectaciôn org&nica del miocardio - 
ventricular izquierdo.
En pacientes con obstruccién significative de
très vasos, la mortalidad se situé en el 50 por ciento en
5 aflos, mientras que solo hubo un fallecimiento entre los
32 pacientes que presentaban enfermedad de Un vaso. Estas
cifras ocurrieron independientemente de la severidad de la
angina, si bien existe la tendencia a que el grado de angi
na aumente, de acuerdo con el nûmero de vasos afectos. En
una publicaciôn posterior del mismo grupo se muestra que
apareciô enfermedad coronaria severa en la coronariografia
en 12 de 19 pacientes con angina en reposo, 13 de 37 con -
angina de esfuerzo severa y 18 de 86 con angina de esfuer- 
82zo leve
La relacién entre el grado de afectaciôn coro 
naria y el pronôstico se ha confirmado en estudios poste- 
riores, que han precisado aûn mâs la importancia de los va 
SOS enfermos. Lichtlen y Moccetti de Zurich, encuentran
una mortalidad, en 32 meses de seguimiento, del 10 por cien 
to si la enfermedad es de un solo vaso, 18 por ciento si - 
es de dos y 34 por ciento si afecta a las très arterias co 
ronarias. Si el vaso afecto es la descendante anterior, la 
mortalidad es mâs alta, del 20 por ciento. La importancia
de la afectaciôn de la descendante anterior es subrayada ,
84
simultâneamente, por el grupo de la Cleveland Clinic al 
demostrar que la mortalidad por obstruccién de este vaso -
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FIGURA 4. Supervivencia de acuerdo con la arteria coro 
naria afecta (descendante anterior: DA , de- 
recha: D) en pacientes con enfermedad de un solo vaso.
La circunfleja, que no aparece representada, no produjo 
mortalidad en 5 aHos.^5
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dobla a la producida per enfermedad de la derecha o circun
■ 85fleja. Burggraf y Parker muestran resultados similares 
en cuanto a mortalidad en la afectaciôn de un solo vaso: - 
13 por ciento para la descendante anterior, 2 por ciento - 
para la derecha y 0 por ciento para la circunfleja (aunque 
en este caso el nûmero de pacientes es demasiado pequeflo , 
solo 9) en 5 aflos. (Figura 4).
Temibiên en los pacientes con obstruccién coro 
naria mûltiple, la presencia de enfermedad en la descenden 
te anterior es importante para définir el pronôstico. Pla- 
tia y colaboradores refieren recientemente una mortali­
dad del 43 por ciento en 9,8 aflos en casos de afectaciôn de 
dos vasos con obstruccién significativa de la descendante 
anterior, frente al 20 por ciento con enfermedad de dos va 
SOS sin alteraciones importantes en dicha arteria. En el - 
mismo trabajo, estos investigadores'subrayan la importai!—  
cia que tiene la localizaciôn de la lesién dentro de la - 
descendante anterior: si la estenosis se sitûa antes del - 
origen de la primera rama septal, la mortalidad es el doble 
que si lo hace mâs distalmente, después del origen de la - 
primera rama septal. Bruschke y cols. identifican, den­
tro de los casos con enfermedad de un solo vaso, distintos 
subgrupos con diferente pronôstico, segûn estuvieran o no 
présentes lesiones coronarias de pequefla importancia (30 a 
50 por ciento de estenosis) en una o las dos arterias res­
tantes. La mortalidad a los 5 aflos de todos los casos con 
estenosis adicionales fué de 23,2 % en comparaciôn con el
7,4 % para los casos que no las presentaban (Figura 5).
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FIGURA 5. Curvas de supervivencia de acuerdo con la
afectaciôn definida por la coronariografia. 
Los casos con enfermedad de un solo vaso aparecen dividi 
dos segûn presentaran o no lesiones moderadas (inferiores 
al 50 %) de las otras arterias. La curva de puntos indica 
la mortalidad de causa cardiaca en los pacientes con en- 
fermedad de un vaso sin lesiones anadidas. En el reste de 
los grupos prâcticamente todas las muertes fueron cardia- 
cas. G 7
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La estenosis del tronco de la coronaria iz—  
quierda debe considerarse la situaciôn mâs severa dentro 
del espectro de anomal las anatômicas, varia’ndo su mortal! 
dad de acuerdo con las diferentes estadisticas; entre el 
15 y el 55 por ciento dentro del primer aflo. Bruschke y 
cols.encuentran 11 muertes entre sus 37 pacientes en - 
un aflo, habiendo fallecido, al cabo de los 5 aflos, el 56.8 
por ciento. Cohen y Gorlin seflalan que, de 18 pacientes, 
12 habian muer to al final de un periodo de 17.3 meses des
pués de haberse realizado el diagnôstico angiogrâfico. - 
Burggraf y Parker 
vientes a los 5 aflos.
por ûltimo, no encuentran supervi—
TABLA 1. Mortalidad de la cardiopatia isquémica de 
acuerdo con la anatomia coronaria.
% mortalidad 
por aflo
% mortalidad 
5 aflos
Coronarias normales 0 0
Enfermedad 1 vaso
Descendante anterior (DA) 2 - 4 10 - 20
Derecha (D) 1 - 2 2 - 8
Circunfleja (Cx) 0 - 1 0 - 2
Enfermedad 2 vasos
DA mâs D 6 Cx 7 - 1 0 35 - 50
Antes 13 septal - 40
Después 13 septal - 12
D mâs Cx 3 - 6 15 - 30
Enfermedad 3 vasos 10 - 12 50 - 60
Enfermedad tronco izquierdo 15 - 25 70
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En resumen, puede concluirse, que la mortal! 
dad total por angina es de alrededor del 4 por ciento por 
aflo y que dentro del grupo considerado globalmente, al 
pronôstico es muy diferente de acuerdo con la anatomia de 
las arterias coronarias definida angiogrâficamente. La Ta 
bla 1 resume las diferentes cifras de mortalidad que pue- 
den esperarse en cada categoria de afectaciôn coronaria, 
segûn los datos publicados por diferentes autores. La fi­
gura 5 muestra las curvas de supervivencia de acuerdo con 
las categories ctrteriogràficas en la serie de Bruschke y
cols.^7
Junto con la extensiôn de las lesiones coro­
narias, el estado de la funciôn ventricular izguierda es 
el factor mâs importante que modula la historia natural - 
de la cardiopatia isquémica. Este hecho, que ya vislumbraron 
los autores antiguos, aparece ya expresado concretamente
antes de mediados de siglo. Por ejemplo, Sir Thomas Lewis
90en su clâsico libro "Enfermedades del corazôn" dice, 
refiriéndose al pronôstico de la angina de pecho: "... la 
apariciôn en ellos (enfermos con angina) de insuficiencia 
cardiaca es un fenômeno muy grave y termina con la vida -
de los enfermos en el plazo de un aflo por lo regular".
910berman y cols. , de la üniversidad de Ala­
bama, demostraron con precisiôn que la funciôn ventricular 
anormal incrementaba la mortalidad en pacientes con grados 
similares de afectaciôn coronaria. Tras observer, en 246 
pacientes, que el pronôstico estaba relacionado con la ex 
tensiôn de las lesiones coronarias, confirmando asi lo ex
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puesto dos aflos antes por Friesinger y cols. identifi- 
caron la insuficiencia cardiaca como factor que détériora 
drâsticamente el curso de la enfermedad. En 30 pacientes 
con enfermedad de dos o très vasos la mortalidad a los 22 
meses era del 50 por ciento en presencia de sintomas de - 
insuficiencia cardiaca; por el contrario, en 60 pacientes 
con lesiones coronarias équivalentes pero sin insuficien­
cia cardiaca la mortalidad, en el mismo periodo, fué tan 
solo del 16 por ciento. Con ayuda del anâlisis estadisti- 
co estos investigadores descubrieron, como los majores - 
predictores individuales de mortalidad, en orden de impor 
tancia: l) el tamaflo del corazôn, 2) estenosis de la des
cendente anterior, 3) disnea de esfuerzo y disnea noctur­
ne paroxistica u ortopnea, 4) frecuencia cardiaca, 5) es­
tenosis del tronco izquierdo, 6) estenosis de la circunfle 
ja y 7) estenosis de la derecha {el nûmero de pacientes 
con obstrucciôn del tronco era muy reducido, lo que pudo 
originar una infraestimaciôn de su significancia). Por lo 
tanto, el aumento del taraaîio del corazôn, los sintomas de 
insuficiencia cardiaca y la taquicardia en reposo (otro - 
signo de fracaso cardiaco) contribuian al pronôstico inde 
pendientemente de las alteraciones coronarias.
Estos datos se vieron confirmados plenamente
92en los aflos siguientes. Bruschke y cols. encuentran una 
mortalidad del 25 por ciento en 5 aflos en pacientes coro- 
narios con ventriculograuna normal frente a una cifra del 
69 por ciento en pacientes con ventriculos dilatados e hi 
poquinêticos y senalan que la combinaciôn de los résulta-
47
dos de la coronariografia y el ventriculograma ofrece una
mejor predicciôn de la mortalidad que cualquiera de los mé
93todos por separado. (Figura 6). Murray y cols, fueron los
primeros en demostrar la correlaciôn existente entre los -
datos cuantitativos del ventriculograma y la mortalidad. -
En 64 casos con fracciôn de eyecciôn inferior al 50 por -
ciento, la mortalidad fué del 23 por ciento y de los 24 pa
cientes fallecidos 20 teniain fracciones de eyecciôn infe—
riores a la media del grupo total de 246. Los pacientes -
con anomalies difusas de la contracciôn tuvieron una morta
lidad del 37 por ciento, mientras en los que presentaban -
anomallas ocales moderadas o leves la mortalidad fué del
9417 y 11 por ciento respectivamente. Nelson y cols. encuen 
tran que la fracciôn de eyecciôn fué el parâmetro de mayor 
valor pronôstico (mayor incluso que la severidad de la en- 
fermedad coronaria) en la predicciôn de la mortalidad. Los 
pacientes con enfermedad de très vasos y fracciôn de eyec­
ciôn mayor de 0.50 tenian una mortalidad (12 por ciento) - 
significativamente menor que los pacientes con el mismo gra 
do de afectaciôn coronciria y fracciôn de eyecciôn reducida 
(33 por ciento).
En resumen, el estado funcional del ventrlcu- 
lo izquierdo es, .junto con la severidad de las lesiones co 
ronarias, el déterminante fundamental de la evoluciôn de - 
los pacientes con cardiopatia isquémica. El déficit de la 
funciôn ventricular puede expresarse clinicamente por el - 
aumento de tamaflo del corazôn, signos y sintomas de insufi. 
ciencia cardiaca y electrocardiograma anormal, pero la de-
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FIGURA 6. Mortalidad en 5 anos combinando el nûmero de 
vasos afectos con el estado del ventricule 
izquierdo. La mortalidad es, a la vez, proporcional a la 
extensiôn de las lesiones coronarias y a la gravedad de 
la disfunciôn ventricular, progresiva de 1 a 4.^^
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lineaciôn précisa del estado del ventricule con técnicas 
angiogrâficas, particularmente con la determinaciôn de la 
fracciôn de eyecciôn es, hoy por hoy, algo totalmente im- 
prescindible para définir con claridad cual va a ser el - 
porvenir del paciente (Figura 7) .
Un problema particular dentro de la historia
natural de la cardiopatia isquémica lo constituye la lla-
mada " angina inestable En este grupo se incluyen aque
llos pacientes que presentan angina con alguna de estas - 
2 96caracteristicas ' : l) Angina de comienzo reciente
(dentro de las dos sémanas anteriores), 2) Angina ace1era 
da o "in crescendo" (Angina estable que aumenta su severi 
dad, duraciôn o facilidad de provocaciôn) y 3) Angina en 
reposo, habituaImente acompahada de cambios del ST, que - 
puede ser de lairga duraciôn pero que no présenta signos - 
objetivos de necrosis.
Los primeros estudios sobre la angina inesta 
ble atribuyeron a este sindrome una elevada mortalidad , 
asi como una incidencia extraordinariamente alta de désa­
rroi lo de infarto de miocardio. Sin embargo, estas obser- 
vaciones se realizaron, probablemente, sobre grupos no ho 
mogéneos de pacientes que, ademâs, no se catalogaron ade- 
cuadamente por medio de la arteriografia coronaria.
El primer estudio prospective en la angina
97inestable lo publicairon Gazes y cols. en 1973 siguiendo 
140 pacientes durante 10 aflos. Estos autores encontraron
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FIGURA 7. Porcentaje de supervivencia en 259 pacientes 
con enfermedad coronaria de acuerdo con los 
datos hemodinâmicos ( principalmente la presiôn diastôlica 
final del ventriculo izquierdo)y el estado del ventriculo 
grama (el ventriculograma anormal incluye la presencia de 
cuaiquier tipo de contracciôn anormal). ^
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una mortalidad global del 5 por ciento y por aflo, muy pa- 
recida a la del estudio -de Framingham  ^que no hacia dis- 
tinciôn entre angina estable e inestable. Gases y cols. - 
identificaron un grupo de pacientes con "alto riesgo", ca 
racterizados por la presencia de dolor prolongado (duran­
te mâs de 48 horas, sin buena respuesta al tratamiento né 
dice) y cambios isquémicos del electroccirdiograma con de- 
presiôn isquémica del ST. Bn este subgrupo, la mortalidad 
se elevô a 8 por ciento y por aHo. Mientras que la inciden 
cia de infarto en los primeros ocho meses fué del 21 por 
ciento para el grupo total, con una mortalidad del 41.4 
por ciento, la incidencia ascendiô al 35 por ciento en - 
très meses con una mortalidad del 63 por ciento en el sub 
grupo de "alto riesgo".
98Bertolasi ÿ cols. identifican también un - 
grupo de alto riesgo que denominan "sindrome intermedio", 
caracterizado por dolor intenso y prolongado en reposo - 
con escasa respuesta a los nitratos y cambios electrocar- 
diogrâficos, en contraposiciôn con otro grupo de mejor 
pronôstico ("angina progresiva"). Bn el primer grupo la - 
mortalidad fué del 35 por ciento en un periodo de segui—  
miento de 8.3 meses, mientras que en el segundo la morta­
lidad fué tan solo del 5 por ciento en el mismo tiempo.
99Krauss y cols. sugieren también un pronôs­
tico de la angina inestable muy parecido al de la angina 
estable. De sus 100 pacientes, 85 continuaban vives al fi 
nal del primer aho de seguimiento con solo una muerte en 
el hospital y 6 infartos. Todos los infartos, asi como el
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paciente que muriô presentaban dolor severo y récurrente
en reposo, igual que en-los grupos de alto riesgo descri-
97 98tos por Gazes y cols. y Bertolasi y cols.
La anatomia coronaria y ventricular de la an­
gina inestable, en compauraciôn con la de pacientes que su 
frian angina estable, fué establecida en un estudio de ne 
cropsia en muertos durante la operaciôn de "by-pass" coro 
nario o en la coronariograf ia, por Guthsie y cols.^ °'^  Es­
tos autores no encuentran diferencias en la severidad y 
distribuciôn de las lesiones coronarias entre los dos gru 
pos. De los 47 casos (12 con angina inestable) solo un pa 
ciente presentaba enfermedad de un solo vaso; los restan­
tes mostraban lesiones severas en dos o las très arterias 
coronarias. Tampoco habia diferencias en el grado de afec 
taciôn miocârdica crônica, esto es, en la presencia de ci 
catrices de antiguos infartos. En cambio, 4 de los 12 pa­
cientes con angina inestable mostraban alteraciones de in 
farto agudo, que no estaban présentes en ninguno de los - 
casos con angina estable. Podria pensarse, por tanto, que 
muchos de los pacientes inclutdos en el grupo de alto 
riesgo dentro de la angina inestable, en realidad padez—  
can un infarto agudo que no produzca cambios diagnôsticos 
en el electroccirdiograma o las enzimas.^^^
El grupo de la Üniversidad de Alabama anali-
102za, en una publicaciôn de ûltima hora , la anatomia y 
comportamiento en el hospital de 188 pacientes con angina 
inestable. El 10.6 por ciento de los casos tenian corona-
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rias normales, otro 10.6 por ciento presentaba estenosis - 
del tronco izquierdo y los restantes enfermedad severa de 
uno, dos o los tres vasos. La incidencia de infairto en el 
grupo en conjunto fué del 6.3 por ciento y la mortalidad 
del 3.7 por ciento. De los 12 pacientes que hicieron un in 
farto, se considéré que en 6 casos se produjo en conexiôn 
con la coronariografla y 3 de estos pacientes fallecieron. 
Si se eliminan estos presuntos casos yatrogénicos, la mor 
talidad del grupo total queda en 2.1 por ciento y la inci 
dencia de infarto en 3.1 por ciento.
Disponemos ya de los resultados preliminares
de dos estudios prospectivos correctamente planeados que
se han puesto en marcha con objeto de discriminer si es -
mâs apropiado el tratamiento médico o el quirûrgico en pa
cientes con angina inestable. Segûn los datos del Estudio
10 3Cooperativo Nacional , la mortalidad en un aho de los 
pacientes con angina inestable (excluidos los que presen­
taban enfermedad del tronco izquierdo, que fueron opera—  
dos) tratados médicamente fué del 6.2 por ciento y la in­
cidencia de infarto del 15 por ciento en el mismo periodo
104de tiempo. En el estudio de Mathur y Guinn , la morta­
lidad a los 38 meses es del 12 por ciento (aproximadamen- 
te 4 por ciento y por airlo) , inferior incluso a la que ca- 
bria esperar, de acuerdo con la anatomia coronaria, si se 
apiican las cifras de mortalidad extraidas del conjunto - 
sehalado en la literatura que seflalan Reeves y cols.^'^^ : 
2.2, 6.8 y 11.4 por ciento y por ano, respectivamente y - 
segûn la enfermedad afecte a uno, dos o los tres vasos.
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En resumen, la mortalidad global de los pa­
cientes con angina inestable es igual o solo ligeramente 
superior a la del grupo de angina estable, sin que pueda 
establecerse una diferencia significative en cuanto a la 
severidad y extensiôn de las lesiones coronarias, asi co 
mo a las lesiones miocârdicas crônicas. Dentro del grupo 
de angina inestable parece que puede identificarse un - 
subgrupo de alto riesgo, que présenta alta mortalidad e 
incidencia de infarto, caracterizado por dolor severo y 
prolongado que no responde adecuadamente al tratamiento 
médico y que se acompana habitualmente de cambios isqué­
micos del electrocardiograma. Probablemente, muchos de - 
los pacientes incluidos en este subgrupo desarrollan in­
fartos que no son detectados electricamente ni por las en 
zimas y que pueden ser los responsables de la mayor morta 
lidad.
El infarto de miocardio es la forma de expre 
siôn mâs corriente de la cardiopatia isquémica en hombres 
y de gran importancia en el curso del paciente por ser el 
principal déterminante del estado de la contracciôn ventr^ 
cular. Apareciô en el 42 por ciento de los casos que pre- 
sentaron manifestaciones de enfermedad coronaria en el es 
tudio de Framingham ^, mientras que en mujeres lo hizo en 
el 21 por ciento. Hagstrom y cols.^*^^ sehalaron una inci­
dencia de infarto del 3.42 por mil en la poblaciôn de Nash 
ville, Tennessee, en un ano, incidencia similar a la que 
apareciô en Framingham.
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La mortalidad por infarto agudo no estâ pre- 
cisada, pero probablemente se sitûa alrededor del 20 por
ciento. Un hecho de la mâxima importancia es que entre el
60 y el 75 por ciento de esta mortalidad ocurre dentro de
la primera hora y, por tanto, antes de que el paciente ha
ya podido alcanzar el hospital.
Los supervivientes de la fase aguda continûan 
con un elevado riesgo de muerte durante los primeros me—  
ses después de haber abandonado el hospital, aunque a par 
tir del primer aifio la curva de supervivencia se hace igual 
a la de la angina.^
.Al igual que en los pacientes con cualquier 
tipo de angina, ciertos factores incrementan el riesgo de 
muerte después de haber padecido un infarto, de forma que
puede identificarse también un subgrupo de "alto riesgo".
109Norris y cols. , en un seguimiento de 6 -
artos, encuentran que la supervivencia de los pacientes se 
reduce significativamente en aquellos que presentaron, du 
rante el episodio de infarto, congestiôn pulmonar, edema 
de pulmôn o cardiomegalia, signos, todos ellos, de fraca­
so de bomba.
Moss y cols.^^^ estudian a sus pacientes du­
rante 4 meses después de abandonar el hospital, encontran 
do una mortalidad en este periodo, del 3 por ciento en - 
los pacientes con "bajo riesgo" y del 14 por ciento en el 
grupo de "alto riesgo", grupo que supuso el 16 por ciento 
del grupo total. Los pacientes de alto riesgo pudieron - 
identificarse por presenter dos o mâs de las siguientes -
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caracteristicas: 1®) historia previa de angina de esfuer
zo severa o angina de reposo, 2â) hipotensiôn y/o insufi 
ciencia cardiaca durante su estancia en la Unidad Corona­
ria, y 3â) extrasistoles v.entriculares frecuentes (en nû 
mero igual o superior a 20 en el registre magnético de 6 
horas).
Estos estudios clinicos se han visto confir­
mados por un Estudio Cooperativo de las Unidades de Inves 
tigaciôn del Infarto de Miocardio que ha analizado, - 
muy recientemente, la hemodinâmica de 400 pacientes con - 
infarto agudo encontrando una buena correlaciôn cuantita- 
tiva entre la supervivencia y los distintos parâmetros 
que traducen el estado de la funciôn ventricular (presiôn 
diastôlica final, indice cardiaco e indice de trabajo por 
latido) .
Todos estos estudios indican la primordial -
importancia pronôstica de la extensiôn del daho miocârdi-
co, un factor probablemente mâs importante en el infarto
91que la severidad de las lesiones coroncirias. Bruschke y 
cols.^^ subrayan también la importancia de la extensiôn - 
progresiva de la necrosis. En su serie, los pacientes con 
historia de un solo infarto tenian una mortalidad del 43 
por ciento a los 5 artos; en los que presentaron mâs de un 
infarto era del 49 por ciento y en los que no teniam in—  
farto del 29 por ciento. La disminuciôn de la funciôn ven 
tricular expresada por la fracciôn de eyecciôn en los pa­
cientes con infarto, ya habia sido descrita por Baxley y
112 113cols. y confirmada por Moraski y cols. que encuen—
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tran fracciones de eyecciôn bajas e indices de compliance 
anormales en sus pacientes con infarto frente a los que , 
presentando lesiones coronarias de severidad comparable , 
no lo habian padecido.
En resumen, el infarto es la expresiôn ini—  
cial mâs corriente de la cardiopatia isquémica en sujetos 
del sexo masculine y constituye un incidente dramâtico, - 
con una mortalidad aguda de alrededor del 25 por ciento.
La gran mayoria de los que sucumben lo hacen dentro de la 
primera hora, antes de que puedan llegair a la Unidad Coro 
naria. Durante los primeros meses del postinfarto la mor­
talidad continûa siendo alta, pero a partir del primer 
ano se iguala a la de cualquier tipo de angina. Los pacien
tes con mayor extensiôn de daflo muscular que presentan -
signos y sintomas de disfunciôn ventricular, y los que ex­
hiber signos de inestabilidad eléctrica constituyen un gru 
po de alto riesgo dentro de la poblaciôn general con in—  
farto.
El estudio del estado del miocardio adquiere 
importancia capital en los pacientes con infcirto de miocar 
dio. Aunque es posible que la isquemia severa sin necrosis 
origine déficit de la funciôn ventriculcir, la inmensa mayo 
ria de los pacientes con asinergia se incluyen en el grupo 
del infarto. Una vez que la necrosis muscular alcanza el - 
estadio cicatricial, la pared ventricular queda reemplaza- 
da por tejido fibroso y se adelgaza,haciéndose inûtil para 
la contracciôn. Como consecuencia de ello y, dependiendo -
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de la extensiôn del Area asinérgica, la funciôn del cora­
zôn como bomba se compromete en mayor o menor medida y ello 
marca decisivamente la historia natural y las indicaciones 
de tratcuniento quirûrgico.
Varios aspectos de la afectaciôn muscular en 
la cardiopatia isquémica permanecen incompletamente défini 
dos. En primer lugeir, cabe preguntarse de que factor o - 
factores puede depender el que unos pacientes desarrollen 
infarto y otros no lo desarrollen. También, se nos escapa 
por qué una vez acaecido el episodio de infarto, en unos 
casos el daho miocârdico es minimo y no significativo y - 
en otros es tan extenso que llega a constituir una catâs- 
trofe hemodinâmica. Por otro lado, las manifestaciones - 
clinicas de la disfunciôn ventricular en la cardiopatia - 
isquémica no estân todo lo bien definidas que cabria esp^ 
rar. La predicciôn razonablemente correcte del estado del 
miocardio en estos pacientes es algo muy importante con - 
vistas al enfoque de cada caso antes de pasar a técnicas 
invasivas que, por el momento, suponen la "ûltima palabra" 
en la caracterizaciôn individual.
La respuesta a estas y otras muchas preguntas 
colaterales es el punto que nos hemos marcado con el pré­
sente trabajo. Quisieramos clarificar lo mâs posible los
mecanismos y expresiones de la alteraciôn miocârdica en -
114la enfermedad coronaria. Como dicen Hurst y King , -
"Es una tendencia humana el intentar introducir orden en
el caos  y esto es especialmente cierto cuando el pro
ceso de ordenaciôn hace posible la obtenciôn de un objeti
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VO con mayor facilidad". Este objetivo, que todos los 
cardiôlogos debemos marcarnos, es el conocimiento exacto 
de la cardiopatia por aterosclerosis coronaria, jalôn in 
dispensable para emprender la gigantesca tarea que supo­
ne su erradicaciôn.
GO
M A T E R I A L M E T 0 D 0 S
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El presente estudio incluye 260 casos dife- 
rentes seleccionados entre todos los investigados correla 
tivamente en el Departamento Cardiopulmonar del Hospital 
Clinico de San Carlos de Madrid (Facultad de Medicina, 
Üniversidad Complutense).
Los requisites exigidos para entrar en el e^ 
tudio fueron cuatro (ya que las condiciones 3& y son - 
mutuamente excluyentes).
12) Disponer de una coronariografia selecti 
va, derecha e izquierda, suficiente, desde el punto de vis 
ta técnico, para el anâlisis adecuado de la anatomia coro 
naria.
22) Disponer de un cineventriculograma iz—  
quierdo en proyecciôn oblicua anterior derecha de 30s (OAD 
302) en el que se pudiera determinar correctamente la frac 
ciôn de eyecciôn y el movimiento de todo el perimetro ven­
tricular .
32) Que la coronariografia mostrara enferme­
dad coronciria significativa definida por la existencia de 
estenosis de al menos una de las tres arterias principales 
(derecha, descendante anterior y circunfleja) de un grado 
igual o superior al 75 por ciento de su diâmetro, ô
42) En ausencia de enfermedad coronaria, exis 
tencia de asinergia ventricular izquierda asociada a un in 
farto de miocardio probado electrocardiogrâficamente.
52) Ausencia de cualquier otra cardiopatia 
significative (valvulopatia, miocardiopatia, etc) exceptuan
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do hipertensiôn arterial.
Ademâs de.la ccronariografla y el ventricule 
grama, se estudiaron, en cada caso, les siguientes parâ- 
metros: Electrocardiograma, radiografia simple de tôrax, 
palpaciôn precordial y apexcardiograma, auscultaciôn car 
diaca y Ponocardiograma e historia clinica.
Todos les dates fueron tabuladcs con objeto 
de realizar correlaciones mûltiples entre les diPerentes 
parâmetros, que luego se some tier on a anâlisis estadist_i 
co.
La poblaciôn objeto del estudio atsi como - 
las técnicas de exploraciôn y les criterios utilizados - 
se describen a continuaciôn.
I. Poblaciôn estudiada.
1.1 De los 260 casos 236 eran hombres y 24 muje 
■■ res. Las edades estaban comprendidas entre
23 y 77 aHos, con una media de 59.9 arlos.
1.2 Los pacientes Pueron sometidos a estudio - 
por reunir uno o raâs de los criterios que 
en nuestro Departamento se consideran INDI- 
CACION para realizar una CORÜNAEIOGRAFIA .De 
estes criterios, que se presentan en la Ta­
bla ne 2 se excluyeron, obviamente, los re- 
Peridos a enPermedad valvular y miocardiopa 
tia.
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TABLA 2. Indicaciones de coronariografia.
Indicacion.es absolutas.
1. Angina astable o inestable, particularmente si 
no se contrôla con tratamiento médico.
2. Insuficiencia cardiaca en la cardiopatia isquê 
mica aguda ( comunicaciôn interventricular o in 
suficiencia mitral) o crônica (aneurisma).
Indicaciones relativas.
1. Dolor torâcico atipico.
2. Infarto no complicado en pacientes menores de 
40 aflos.
3. Lesiones valvulares en pacientes mayores de 40 
aûios.
4. Estenosis aôrtica calcificada a cualquier edad.
5. Miocardiopatias o insuficiencia cardiaca de eau 
sa no Clara.
6. Taquiarritmias ventriculares que no responden 
al tratamiento médico.
Otras indicaciones.
1. Alteraciones del electrocardiograma basai 6 test 
de esPuerzo positive en pacientes con proPesio- 
nes de alta responsabilidad.
2. Pacientes con mûltiples Pactores de riesgo y - 
proPesiôn de alta responsabilidad.
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II. Coronariografia.
II.1 De las 260 coronariograflas, 52 se realiza- 
ron con el método selective de Sones la 
gran mayorla de ellas corresponden a la pri 
mera época (1971 a 1974) tras la introduc—  
ciôn de la técnica de coronariografia selec 
tiva en el Departamento. Las 208 restantes 
se realizaron con el método de Judkins - 
que se adopté posteriormente como técnica - 
de elecciôn realizândose sistemâticamente - 
desde 1974 a menos que, a causa de obstruc- 
cién de los vasos iliacos o fémorales, estu 
viera contraindicada.
Como equipo de Rayos X se erapleé un intensi 
ficador de imâgenes Arcus Angiorama CGR y - 
cine de 35 mms. a 60 imâgenes por segundo , 
con generador Kallicon CGR. Este equipo per 
mite la filmaciôn en mûltiples proyecciones 
co y sin magnificacién de la imagen, sin ne 
cesidad de cambiar de posiciôn al paciente. 
(Figura 8) .
Todas las coronariografias disponian de varias 
y la inmensa mayorla de todas, las proyeccio 
nés siguientes en el orden indicado:
A) Coronaria izquierda:
1. Oblicua anterior izquierda (OAI)de 
10s con inyecciôn de contraste en el seiïo -
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FIGURA 8. Dos aspectos del Laboratorio de Hemodinâmica del 
Departamento Cardiopulmonar, Hospital Clinico de 
San Carlos, durante el curso de una exploraciôn. El intensi- 
ficador de imâgenes y la câmara de cine estân montados sobre 
un arco que permite angulaciones de -90S a +90s sobre el eje 
transverso y -30S a +30S sobre el eje longitudinal. En la fo 
tografia inferior pueden observerse el aparato de registre 
(Hewlett-Packard 4578 A), un osciloscopio monitor de presio- 
nes y ECG y, sobre este, la pantalla de television para Ra—  
yos X.
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izquierdo para detectar una posible esteno­
sis del "ostium" coronario.
2. Oblicua anterior derecha (OAD) de 
30s con y sin magnificacién de imagen.
3. Lateral izquierda.
4. OAI de 459 6 603.
5. Axial caudo-craneal (OAl de 459 con 
desviacién caudo-craneal de 253) con magnifi
caci6n.::5.116
6. Axial craneo-caudal (oAD 209 con - 
desviacién crâneo-caudal de 253) con magnifj.
cacién.:^ 5,116
B) Coronaria derecha.
1. Lateral izquierda.
2. OAI 453
3. OAD 309
Se utilizé como medio de contraste, una mez- 
cla de Diatrizoato sédico y Megluminico que 
contiens 760 mgrs. de medio de contraste por 
centimetre cûbico (Urografin 76%®, Schering). 
Para cada proyeccién se inyectaron 10 a 15 
centimetres cûbicos, a presién manual, después 
de cateterizar selectivamente el ostium coro 
nario correspondiente.
Cada una de las filmaciones se recogieron, - 
simultâneamente, en cinta magnética con apa­
rato grabador de video Old Delft 0D-x4O. De 
esta forma, cualquier parte del exàmen pudo
67
analizarse una o mâs veces durante el curso 
de la explpraciôn, permitiendo la repeticiôn 
de inyecciones asi como la seleccion, en - 
avances, de la proyeccién mâs adecuada.
II.2 El anâlisis de la coronariografia fué reali- 
zado en cada caso personalmente por el autor 
con ayuda de una moviola Tgarho 35, sin cono 
cer previamente el resto de los datos del pa 
ciente.
Los criterios utilizados en la lectura de ca 
da film fueron los que recomienda el Comité 
de la American Heart Association La no-
menclatura empleada para designar las diver­
ses porciones del ârbol coronario se présen­
ta en la Figura n9 9.
En cada caso se determinaron los siguientes 
parâmetros de coronariografia:
1. Severidad de las lesiones coronarias.
Las lesiones se graduaron por inspeccién vi­
sual, segûn produjeran una reduccién en el diâmetro del - 
vaso del 25, 50, 75 a 90, 99 y 100 por cien u obstrucciôn
compléta. No se consideraron significativos los dos prime
ros grados ya que experimentalmente se ha comprobado que 
el punto critico de reduccién del flujo se sitûa en la 
reduccién al 25 por ciento del calibre de la luz preexis-
DESCENOENTE ANTERIOR
5. TRONCO PRINCIPAL 
IZQUIERDO
9, PRIMERA DIAGONAL
6. PROXIMAL 7. MEDIO
10. SEGUNOA 
DIAGONAL
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OIRCUNFLEJAn. PROXIMAL
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ROMA 
DEL CONO DERECHA
NODULO SINUSAL1. PROXIMAL
VENTRICULAR, 
DERECHA / 2 . MEDIO
AV
3. DISTAL
AGUOA
MARGINAL
DESCENDENTE
POSTERIOR
FIGURA 9. Nomenclatura angiogrâfica de las arterias
coronarias, representadas en proyeccion obli 
cua anterior derecha, segûn recomienda la American Heart
Association.^^7
69
t e n t e . F o r  lo tanto, las lesiones del 25 y 50 por 
ciento se expresan como "lesiones no significativas".
Cada uno de los pacientes se clasificô de - 
acuerdo con el nûmero de arterias afectadas (descendante 
anterior, circunfleja y derecha) como portador de: a) -
enfermedad de un vaso, b) enferraedad de dos vasos y c) 
enfermedad de très vasos. Una lesiôn afectando al tronco 
de la coronaria izquierda se considéré como enfermedad - 
de dos vasos, ya que afecta al flujo de la descendente - 
anterior y circunfleja.
2. Patrôn de dominancia coronaria.
Se consideraron très patrones: dominancia de 
recha, dominancia izquierda y sistema balanceado.
En la dominancia cirterial coronaria izquier­
da la rama descendante posterior nace de la circunfleja y 
la coronaria derecha es pequeîla.
En la dominancia derecha la rama descendante 
posterior nace del segmente distal de la coronaria dere—  
cha.
En el sistema arterial coronario balanceado 
la coronaria derecha y la circunfleja se combinan para - 
formar la descendante posterior y grandes ramas pôsterola 
terales al ventricule izquierdo.
3. Estado del vaso distal. (Figura 10)
En cada arteria con lesiones se estimaron - 
las caracteristicas del trayecto distal a la estenosis, -
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FIGURA 10. E.jemplos de las très categorlas de "vaso distal" 
consideradas en el estudio. Coronariografia de 
très pacientes diferentes en proyeccién axial caudo-craneal. 
A: Estenosis subtotal de la descendente anterior (DA) con ca 
libre bueno del trayecto distal.
B: Estenosis subtotal de la descendente anterior con calibre 
distal inferior a 1 milimetro (vaso distal "malo", senalado 
por fléchas).
C: Obstruccién compléta de la descendante anterior inmedia- 
tamente después del origen de la primera rama septal (S), - 
con ausencia de trayecto distal.
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clasiPicândose el vaso distal como: a) "bueno", si no -
existian obstrucciones localizadas, el flujo de contras­
te era adecuado y el calibre igual o superior a 1 milime 
tro (corrigiendo la distorsiôn de los rayos X de acuerdo 
con el calibre del catéter) ; b) "malo", si su calibre - 
era inferior a 1 milimetro, existian estenosis localiza­
das y el flujo de contraste era escaso y c) "ausente" , 
si no se conseguia visualizar en ningûn momento a lo Icir 
go de toda la exploraciôn. En cualquiera de las très ca­
tegories mencionadas no influyô el hecho de que el llena 
do del vaso se realizara por via anterôgrada o por circu 
laciôn colateral.
4. Circulaciôn colateral.
Se verified la existencia de circulaciôn que 
rellenara el trayecto de un vaso distal a una obstrucciôn, 
considerândose como "homocoronaria" la procedente de la - 
misma arteria afecta o de cualquiera de sus ramas y como 
"heterocoronaria" la que proviene de cualquiera de las - 
otras dos coronarias o de ambas a la vez. (Figura 11)
III. Cineventriculograma izquierdo.
Ill.l En los 260 casos se disponia de un cineven- 
triculograma en CAD de 309 y, en 97 de elles 
de un segundo en proyecciôn OAI de 45®• Se 
utilizô el mismo equipo de rayos X descrito
FIGURA 11. Circulaciôn colateral. Los dos fotogramas superio 
res son ejemplos de circulaciôn colateral hetero­
coronaria. A la izquierda, llenado de la descendante posterior, 
rama de la derecha (fléchas) a partir de la circunfleja (c). 
Puede observarse una estenosis severa y larga de la descenden 
te anterior (DA) . Proyecciôn OAD 309. a la derecha, relleno - 
de la coronaria derecha a peirtir de su segmente medio (fléchas) 
por ramas de la circunfleja (c) y septales (s) de la descenden 
te anterior (DA) . Proyecciôn oblicua anterior izquierda 459 ,
Los dos fotogramas inferiores, del mismo caso, muestran circu 
laciôn colateral homocoronaria en la coronaria derecha. Relie 
no de la descendante posterior (DP) a través de la rama aguda 
marginal (AM) por vasos colaterales (fléchas). Obstrucciôn del 
segmente proximal de la coronaria derecha. Proyecciôn OAD 309 
con y sin magnificaciôn.
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anteriormente (Secciôn II.l) inyectândose, 
por medio de un aparato inyector de flujo 
Viamonte-Hobbs modelo 2000, 45 a 60 centi­
me tro s cûbicos de Urografin 76% (Schering) 
a una velocidad de 15 a 20 centimetres cûbi 
cos por segundo.
III.2 Para analizar el ventriculograma se dibujô, 
sobre un papel colocado en la pantalla de - 
la moviola, el périmétro endocàrdico del - 
ventriculo en diâstole final, superponiendo 
a continuaciôn el correspondiente al final 
de la sistole. Con objeto de eliminar los - 
movimientos extrinsecos del corazôn, que pue 
den influir marcadamente en la determinaciôn 
de las zonas de contracciôn anormal, se uti­
lizô el sistema de correcciôn descrito por - 
119Chaitman y cols. Este método usa très pun 
to s de referenda externes: el propio diafrag 
ma del paciente, al que se mantiene en apnea 
durante el tiempo que dura la filmaciôn, y 
dos mareas radioopacas, una anterosuperior y 
otra posteroinferior, colocadas sobre la su­
perficie del intensificador de imâgenes, que 
aparecen impresionadas en la pelicula (Figu­
ra 12) .
Sobre cada una dé las siluetas del ventricu­
lo (sistôlica y diastôlica final) se trazaron 
I
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MARCA EXTERNA
MARCA EXTERNA
OIAFRAGMA
FIGURA 12. Método de correcciôn de los movimientos ex 
trinsecos del corazôn, segûn Chaitman y 
cols. Aparecen sobreimpuestas la silueta sistôlica 
( linea interrumpida) y la diastôlica (linea continua) 
del ventriculograma de un paciente. Cada una de ellas 
se ha trazado después de hacer coincidir los très pun­
to s de referenda externes.
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los diâmetros longitudinal y transverso. -
El primero, desde el punto medio del anillo
valvular aôrtico hasta el apex ventricular
y el transverso como la perpendicular bisec
triz de aquel. En los casos en que no fué
posible aplicar el sistema de correcciôn an
tes descrito, se dibujaron las dos siluetas
por separado y, a continuaciôn, se superpu-
sieron de manera que ajnbos diâmetro s coinci
dieran; por este método tambien es posible
corregir los movimientos extrinsecos del co 
120razôn eficazmente.
En cada uno de los ventriculogramas se anali 
zaïron los siguientes parâmetros:
1. Fracciôn de eyecciôn.
La Fracciôn de eyecciôn, o porcentaje del vo 
lumen diastôlico final que el ventriculo expulsa con cada 
latido, se expresa por la fôrmula:
VDF - VSF
FE =
VDF
donde: FE = fracciôn de eyecciôn; VDF = volumen diastô­
lico final y VSF = volumen sistôlico final.
Los volûmenes se obtuvieron, a partir de la 
correspondiente silueta ventricular, de acuerdo con el -
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121método de Green y cols. , con la fôrmula:
A A L
2 2 2
n A^L = 0.524 A^ L
donde: V = volumen; A = diâmetro ventricular transverso
y L = diamétro ventricular longitudinal.
Se considéré como normal una fracciôn de - 
eyecciôn igual o superior a 0.50 y como baja una cifra - 
de 0.49 ô inferior.
2. Patrôn de contracciôn ventricular.
Para analizar detalladamente el movimiento 
del ventriculo se dividiô su perimetro en diferentes seg 
mentos (Figura 13), tanto en la proyecciôn OAD como en - 
la OAi. Se asumiô que los segmentes anteriores (anterior, 
apical y septal) dependen en su irrigaciôn de la arteria 
descendante anterior, el inferior de la arteria que défi 
ne la dominancia: derecha o circunfleja y el posterolate 
ral de la arteria circunfleja.
Las anormalidades segmentarias de la contrac
ciôn ventricular se definieron de acuerdo con la descrip-
122ciôn de Herman y cols. identificândose mediante la su­
per imposiciôn de la silueta sistôlica y diastôlica de la
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AORTICA
AORTICA V. MITRAL
ANTERIOR
MITRAL
SEPTALOAD OAI
POSTERO­
LATERAL
INFERIOR
APICAL
FIGURA 13. Divisiôn en segmentes del ventriculograma 
obtenido en las dos proyecciones oblicuas, 
derecha (OAD) e izquierda (OAI) . En oblicua anterior 
derecha el perimetro total, excluyendo las vâlvulas mi 
tral y aôrtica, se divide en très segmentes de longitud 
équivalente. En oblicua anterior izquierda se visuali- 
zan dos segmentos; anterior o septal y posterior o pôs- 
tero-lateral, que no aparecen representados en la otra 
proyecciôn.
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forma descrita en la secciôn III.2. Se han considerado 
los siguientes tipos de contracciôn ventricular (Figu­
ra 14) :
a) Contracciôn normal: Movimiento uniforme 
y virtualmente concéntrico, hacia dentro, de la total!—  
dad del perimetro ventricular con reduceiôn sistôlica de 
cualquier diâmetro mayor del 25 por ciento.
b) Asinergia; Movimiento sistôlico anormal 
de una parte del perimetro ventricular, correspondiente 
a uno o mâs segmentos. Dentro de esta catégorie se reco- 
nocen las siguientes variantes.
1. Hipoquinesia: Reducciôn de la ampli- 
tud del movimiento sistôlico, que no llega a su valor - 
normal del 25 por ciento.
2. Aquinesia: Ausencia absolute de movi
miento.
3. Disquinesia: Expansiôn sistôlica pa-
radôjica.
4. Hipoquinesia generalizada: Este tér-
123mino, introducido por Yatteau y cols. , se aplica a 
aquellos casos que muestran disminuciôn global severa del 
movimiento sistôlico de to do el perimetro ventriculeir; - 
con dilataciôn muy manifiesta de la cavidad. En alguno 
de estos casos se combina aquinesia o disquinesia segmen 
tatria con hipoquinesia del resto, por lo que también po- 
dria denominarse "patrôn de hipoquinesia - aquinesia difu 
sa" .
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NORMAL
HIPOQUINESIA
AQUINESIA
DISQUINESIA
HIPOQUINESIA GENERALIZADA
FIGURA 14. Tipos de contracciôn ventricular considerados 
en el présente estudio (silueta sistôlica en 
trazo discontinue y diastôlica en trazo continue). A medi 
da que la anomalia de la contracciôn va siendo mâs severa 
el volumen ventricular se incrementa.
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I 7 A
MSA (%) = X 100
FIGURA 15. Determinaciôn de la magnitud del segmento^^^ 
asinérgico a partir del ventriculograma.
MSA: magnitud del segmente asinérgico. LZA: longitud de 
la zona asinérgica. LPD: longitud del perimetro diastôli 
CO. En linea continua silueta diastôlica y en linea dis­
continua, silueta sistôlica. El segmente asinérgico, aqui 
nesia en este caso, aparece delimitado por las fléchas.
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3. Magnitud del segmento asinérgico.
En los casos que presentaban aquinesia o
disquinesia se cuantificô el segmento asinérgico, de
124acuerdo con el método de Feild y cols. (Figura 15) en 
el ventriculograma en OAD de 302. La magnitud del segmen 
to asinérgico se obtiene, en porcentaje, mediante la re- 
laciôn entre el perimetro del segmento anôrmal y el per^ 
métro diastôlico final del ventriculograma.
Las longitudes correspondientes a cada uno 
de los perimetros se determinaron con ayuda de un dispo­
sitive medidor de mapas o curvimetro HB modelo 56 M. 
Cuando coexistlan , en el mismo caso, un ârea aquinética 
y otra disquinética, la longitud de la zona asinérgica - 
se considéré como la suma de las dos.
• De acuerdo con la magnitud de la asinergia 
se dividieron todos los ventriculogramas en OAD en cuatro 
tipos: Tipo 1: contracciôn normal y/o hipoquinesia loca
lizada, sin dilataciôn ventricular. Tipo 2: Aquinesia - 
y/o disquinesia de magnitud inferior al 25 por ciento. - 
Tipo 3: Aquinesia y/o disquinesia de magnitud entre el - 
25 por ciento y 75 por ciento. Tipo 4: Hipoquinesia gene 
ralizada. (Figura 16).
4. Insuficiencia mitral.
Excluyendo los latidos producidos por extra 
sistoles y el postextrasistolico se determine, mediante
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i
F IGURA 16. E.jemplos caracter Isticos de los cuatro tipos de 
ventriculograma considerados en el estudio (Pro 
yecciôn OAD 302), a la izquierda, fotograma en diâstole fi 
nal y a la derecha fotograma en sistole final.
A: Ventriculograma tipo I. Contracciôn sinérgica sin âreas 
localizadas de contracciôn anormal.
B: Ventriculograma tipo 2. Area de aquinesia apical (fléchas) 
inferior al 25 por ciento del perimetro total.
FIGURA 16. (Continuaciôn)
C: Ventriculograma tipo 3. Area de aquinesia an
terior (fléchas) superior al 25 por ciento del perimetro to
tal - en este caso del 39 por ciento
D: Ventriculograma tipo 4. Hipoquinesia genera­
lizada, con escasa diferencia entre el volumen sistôlico y
diastôlico. En estos ejemplos puede observarse como el vo- 
lumen ventricular se va incrementando progresivamente desde 
el tipo 1 al tipo 4.
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la inspecciôn de la filmaciôn del ventriculograma, la - 
presencia y grado de insuficiencia mitral definida como 
el paso de contraste desde el ventriculo a la auricula 
izquierda en sistole. En la Tabla 3 se expresan los cr^
TABLA 3. Clasificaciôn angiogràfica por grado de se 
veridad de la insuficiencia mitral.
Grado I (leve) -
Grado II (moderada) -
Grado III (severa)
Grado IV (masiva)
Opacificaciôn parcial de la auri 
cula izquierda sin definiciôn de 
su contorno.
Opacificaciôn total de la aurieu 
la izquierda con definiciôn de - 
su contorno y menor densidad de 
contraste que en el ventriculo.
Opacificaciôn total de la aurlcu 
la izquierda con buena definiciôn 
de su contorno e igual densidad ' 
de contraste que en el ventriculo
Opacificaciôn total y râpida de 
la auricula izquierda con buena 
definiciôn de su contorno y mayor 
densidad de contraste que en el - 
ventriculo.
terios utilizados para la graduaciôn, que constituyen -
una ligera modificaciôn de los que el autor introdujo -
125en el Departamento a partir de 1975 
tinariamente desde entonces.
y que se usan ru
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5. Comunicaciôn interventricular.
La existencia de defecto en el tabique inter 
ventricular causada por rotura del septo debida a infarto 
se considerô cuando el contraste inyectado en ventriculo 
izquierdo opacificaba el ventriculo derecho y la arteria 
pulmonar. En todos los casos, el shunt izquierda - derecha 
se confirmô por oximetria.
rv. Electrocardiograma.
r/.l Todos los pacientes incluidos en el estudio - 
disponian de un electrocardiograma standard, 
que fué realizado dentro de las 48 horas pre- 
vias a la coronariografia. En muchos casos se 
pudieron obtener electrocardiograuitas anteric- 
res, que se compararon con el actual. Si el - 
cambio en la morfologia del registre ofrecia 
interés para la consideraciôn de un caso indi 
vidual, se hizo constar asi.
El electrocaurdiograma se obtuvo con un aparato 
Elema-Schônander Mingograf-8l de cuatro cana- 
les e inscripciôn directa a chorro, a la velo 
cidad y calibraciôn de sensibilidad que se en 
plean habitualmente (25 mms/segundo y 1 cm. 
por milivoltioj respectivamente).
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Cada registre incluia 16 derivaciones pero, 
para el presente estudio, se consideraron - 
ûnicamente las 12 cl&sicas (eliminândose del 
anâlisis las derivaciones V^R, V^R, 'J^ y Vg) 
a efectos de homologacién con la literatura - 
universal y por la incierta interpretaciôn de 
derivaciones no rutinairias.
IV,2 La interpretaciôn de cada electrocardiograma 
fué realizada personalmente por el autor, in- 
dependientemente de los resultadcs de la coro 
nariografla y el ventriculograma.
Los parâmetros que se extrajeron del anâlisis 
y los criterios utilizados se describen a con 
tinuaciôn. En su mayorla se han adaptado del 
Côdigo de Minnesota.
1. Electrocdirdiograma normal.
Cuando no estâ présente ninguna de las anoma—
lias que se relacionan a continuaciôn, el ritmo es sinusal
y no existe bloqueo auriculo-ventricular ni preexcitaciôn.
2. Patrôn de infarto.
Presencia de cualquiera de las anomalias refe
ridas en este apartado. Mo se considerô posible el diagnôs
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tico electrocardiogrâfico de infarto en presencia de blo­
quée de rama izquierda.
A. Infarto anterior.- Cualquiera de las si 
guientes categorias (o mâs de una, c todas ellas) en que, 
arbitrerlamente, se dividiô de acuerdo con la topografia 
del ventriculo izquierdo:
a) Infaorto ântero-septal (derivaciones 
Vg) . Patrôn OS en y Vg 6 QR con - 
duraciôn de la onda Q igual o superior 
a 0.04 segs., en ausencia de hipertro- 
£ia ventricular izquierda.
b) Infarto anterior (derivaciones y V^) 
Patrôn 03 en V^y 6 OR con relaciôn 
O/R igual o superior a 1/3 y duraciôn 
de la onda 0 igual o superior a 0.0 3 
segs.
Disminuciôn de amplitud de la onda R 
inicial a 2 mms. o menos en y - 
con onda R mâs alta en Vg. En ausencia 
de hipertrofia ventricular derecha y - 
bloqueo de rama derecha.
c) Infarto ântero-lateral (derivaciones 
Vg). Onda 0 de duraciôn superior a 0.04 
segs. en y Vg.
Onda 0 de duraciôn superior a 0,0 3 segs
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con relaciôn q/r igual o superior a l/3 
en y Vg.
d) Infarto lateral alto (derivaciones I y 
aVL). Onda 0 de duraciôn superior a -
0.04 segs. en I y aVL.
Onda 0 de duraciôn superior a 0.03 segs 
con relaciôn Q/r igual o superior a 1/3 
en I y aVL.
B. Infarto inferior (derivaciones II, III y 
aVF). Onda 0 de duraciôn igual o superior a 0.04 segs. en 
aVF. Onda 0 de duraciôn superior a 0.03 segs en derivaciôn ■ 
III, en presencia de onda 0 de cualquier duraciôn pero de, 
al menos, 1 milimetro de amplitud, en aVF.
C. Nûmero de ondas 0 patolôgicas.- Si el dia£ 
nôstico de infarto en el electrocardiograma era pcsitivo, - 
se computarizô el nûmero de ondas 0 anormales. Se considéra 
ron tambien, a este efecto, las derivaciones anormales en - 
el infarto anterior estricto, aunque no mostraron onda 0 
(vease apartado A.b).
D. Elevaciôn del segmente ST.- Se estimô que 
existia este signo cuando el segmente ST aparecia elevado 1 
milimetro o mâs por encima de la linea base TP, en cualquia 
ra de las derivaciones que mostrsiran signes diagnôsticos de 
infarto. No se considerô valorable en presencia de bloqueo
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de rama, preexcitaciôn, trastorno de conducciôn intraven- 
tricular o hipertrofia ventricular izquierda con descenso 
secundario del segmente ST en derivaciones precordiales - 
izquierdas.
3. Anomalias de la repolarizaciôn (segmente ST
y onda T).
Depresiôn del segmente ST y aplanamiento o - 
inversiôn de la onda T, en ausencia de infarto, hipertrofia 
ventricular, bloqueo de rama, preexcitaciôn y trastorno de 
la conducciôn intraventricular. Se excluye el aplanamiento 
o inversiôn, mener de 5 mms., de la onda T en mujeres, asi 
como en derivaciones III, aVF y aVL cuando el complejo ORS 
es predominantemente negative en las mismas.
4. Hipertrofia ventriculeir izquierda.
Onda R de altura superior a 26 mms en V5 y V6, 
6 superior a 20 mms. en I, II, III ô aVF, o superior a 12 
mms. en aVL.
Suma de la altura de la onda R en V5 y V6 y 
de la onda S en VI superior a 35 mms.
No se hizo el diagnôstico de hipertrofia ven­
tricular izquierda en presencia de bloqueo de rama izquier­
da o trastorno de conducciôn intraventricular.
5. Bloqueo de rama.
A. Bloqueo de rama izquierda: Duraciôn del com
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plejo ORS igual o superior a 0.12 segs. con "meseta" (du­
raciôn de la cûspide de la onda R igual o superior a 0.06 
segs.) en I, II, aVL, V5 y V6 (Figura 17).
B. Bloqueo de rama derecha: Duraciôn del -
complejo ORS igual o superior a 0.12 segs e imagen rSR'en 
VI y V2.
6. Trastorno de la conducciôn intraventricu- 
lar.
Duraciôn del complejo ORS igual o superior a
0.11 segs. con empastamiento de la rama ascendante y/o des 
cendente de la onda R, pero sin "meseta" ni onda delta en
1, II, aVL, V5 y V6 (Figura 17).
7. Hipertrofia auricular izquierda.
Deflexiôn intrinsecoide de la onda P (desde - 
su positividad mâxima hasta su mâxima negatividad) en VI - 
igual o superior a 0.04 segs., con predominio del ârea ne- 
gativa sobre la positiva.
Onda P de duraciôn igual o superior a 0.11 
segs. en I, aVL, V5 y V6.
8. Fibrilaciôn auricular.
Ausencia de onda P, con apariciôn arritmica - 
del complejo ORS y presencia de ondulaciôn irregular de la 
linea base.
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FIGURA 17. Electrocardiogramas tlpicos de bloqueo de rama iz­
quierda y trastorno de la conducciôn intraventricu 
lar. A, Bloqueo de rama izquierda: Aumento de la duraciôn del 
ORS (0.13 segs) con "meseta" en I y precordiales izquierdas. 
Paciente con enfermedad de dos vasos y asinergia anterior ex- 
tensa. b . Trastorno de conducciôn intraventricular: Ensancha- 
miento del ORS menos llamativo (O.ll segs) sin meseta pero 
con empastamiento inicial en precordiales izquierdas y termi­
nal en V3 y V4. Signos sugerentes de infarto ântero-septal 
con elevaciôn del ST. Extraslstoles ventriculares. Paciente 
con enfermedad de dos vasos e hipoquinesia generalizada en el 
ventriculograma.
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V, Radiologia simple de tôrax.
V.l En los 260 casos se disponia de una telera- 
diografia simple de tôrax en proyecciôn pos- 
tero-anterior. Se valorô el tamaHo y la forma 
de la silueta cardiaca de acuerdo con las - 
très posibilidades siguientes:
A. Silueta cardiaca normal: Relaciôn cardio 
/torâcica inferior a 0.50, con ausencia -
de deformidad del contorno ventricular, como 
se define en C.
B. Cardiomegalia; Relaciôn cardio/torâcica 
superior a 0.50.
C. Deformidad de la silueta: Borde izquierdo
de la silueta cardiaca (contorno ventricu­
lar) no uniforme, presentando una porciôn loca 
lizada de convexidad externa, con curvatura - 
diferente a la del resto (Figura 18).
VI. Palpaciôn precordial y Apexcardiograma.
VI.1 En los 260 casos se extrajeron, del informe - 
de exploraciôn fisica del paciente, realizada 
dentro de las 24 horas previas a la coronario- 
grafia, los datos concernientes a la palpaciôn 
del precordio. La palpaciôn fué realizada al -
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FIGURA 18. Deformidad localizada de la silueta cardiaca. En 
la radiografia postero-anterior se aprecia una 
protrusiôn en la zona del âpex, muy évidente en la proyecciôn 
lateral, donde desborda a la columna (fléchas). El ventricule 
grama del mismo paciente (esguema inferior) muestra un Area 
extensa de aquinesia anterior (perimetro diastôlico en linea 
continua y sistôlico en linea interrumpida).
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menos por dos observadores cualificados del 
personal médico del Departamento.
En 100 de los 260 casos, se disponia, ademâs, 
de un registre de apexcardiograma y del resto 
de los latidos que pudieran estar présentes - 
en el mismo paciente. El apexcardiograma se - 
obtuvo con Una campana de 2 cms. de diâmetro 
mantenida manualmente sobre el■lugar donde el 
latido era màximo y unida por un tubo de plâs 
tico a un transductor piezoelêctrico, tipo 
53642 con constante de tiempo superior a 1.6 
segs. El registre se realizô con un Registra 
dor Fisiolôgico Multicanal de Cambridge Scien 
tific Instruments Ltd. tipo 72112 de inscrip- 
ciôn fotogrâfica, con amplificador tipo 72354.
VI.2 Mediante estos métodos, los pacientes fueron
clasificados dentro de las categorias siguien 
tes :
A. Palpaciôn normal.- latido cardiaco impal­
pable o latido del apex palpable en un Area muy localizada 
que no se encontrara desplazada con respecte al punto défi 
nido por la intersecciôn del 52 espacio intercostal izquier 
do y la linea medioclavicular.
B. Latido ventricular izquierdo desplazado.- 
Latido del apex localizado por debajo del 52 espacio inter 
costal y/o por fuera de la linea medioclavicular, en ausen 
cia de posiciôn anômala del corazôn (mâs hacia la izquierda
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de lo normal). La presencia de un latido del apex desplaza 
do indica dilataciôn del ventriculo izquierdo.
C. Latido ectôpico.- Presencia de un latido 
mâs difuso situado por encima y dentro del apex, general—  
mente en la regiôn pairaesternal izquierda. En ausencia de 
hipertrofia ventricular derecha o latido auricular izquier 
do. La mayor parte de las veces coexiste con latido del - 
apex palpable, pero ocasionalmente puede aparecer aislado. 
Su presencia sugiere asinergia ventricular de los segmen—  
tos anteriores.
D. Magnitud del latido presistôlico ventricu­
lar.- (Onda "a").- En el registre del apexcardiograma se 
cuantificô la magnitud de la onda "a" (Figura 19), expresa
(%)
mag
a (mms) 
EO (mms)
X  100
Figura 19. Método de Determinaciôn de la magnitud de la 
onda "a" en el apexcardiograma.
da como porcentaje de la altura total de la onda de apex—
127cardiograms (distancia EO) . Se considerô como normal
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una onda "a" igual o inferior al 12 por ciento y como gran 
de si la magnitud es superior a esta cifra.
VII. Auscultaciôn cardiaca, fonocardiograma e intervalos 
sistôlicos.
VII,1 En todos los casos se dispuso ,de un informe - 
de auscultaciôn, incluido dentro de la hoja - 
de exploraciôn fisica del paciente realizada 
dentro de las 24 horas previas a la coronario 
grafia, revisado por, al menos, dos miembros 
expertes de la plantilla médica del Departs—  
mento, inmediatamente antes de la coronario—  
grafia.
En 109 de los 260 pacientes habia, ademâs, un 
registre de fonocardiograma. El registre se - 
realizô con dos microfonos de cristal tipo 53 
616, localizados en el apex y sobre la linea 
pairaesternal izquierda a nivel del tercer es­
pacio intercostal, respectivamente. El fono—  
cardiograms se recogiô en el rango de frecuen 
cia mâs apropiado para cada caso, selecciona- 
do entre el aurai, bajo y medio y se registrô 
por medio del mismo équipé descrito en la Sec 
ciônVI.l con amplificadores tipo 72364 Cam—  
bridge.
En los 109 pacientes con fonocardiograma se - 
obtuvo, simultâneamente, un registre de pulso
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carotideo y una derivaciôn del electrocardio 
grama. El pulso carotideo fué recogido con - 
el equipo de apexcardiograma descrito en la 
Secciôn VI.1, utilizando un captador especi- 
fico que se situô manualmente sobre el Area 
de mayor latido cairotideo derecho en el cue- 
llo.
VII.2 Con los métodos descritos se extrajeron y ta 
bularon los siguientes datos;
A. Auscultaciôn cardiaca,- En los 260 pacien 
tes.
1. Presencia de cuarto tono.- Se consi­
déré un fenômeno anormal en todos los casos en que apare—  
cia. Sugiere aumento de la presiôn diastôlica final del 
ventriculo izquierdo.
2. Presencia de tercer tono.- Se consi­
derô un fenômeno anormal por encima de los 35 aflos de edad. 
Sugiere aumento de la presiôn diastôlica media del ventri­
culo izquierdo o un llenado ventricular muy rApido por so- 
brecarga de volumen.
3. Presencia de soplos sistôlicos.-
a) Soplo pansistôlico mitral.- Soplo - 
que se extiende desde el primero al segundo tono, adoptan-
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do en el fonocardiograma forma horizontal, romboidal, "in 
crescendo" 6 "in decrescendo", de mâxima intensidad en el 
apex e irradiaciôn a la axila izquierda. Indica insuficien 
cia mitral.
b) Soplo pansistôlico no mitral.- Con las 
mismas caracteristicas que el anterior, pero màximo en me 
socardio y Area tricûspide. No se irradia a la axila y - 
puede aumentar de intensidad durante la inspiraciôn. Indi 
ca insuficiencia tricûspide o comunicaciôn interventricu­
lar.
c) Soplo no pansistôlico.- Ocupa solo par 
cialmente el espacio comprendido entre el primer y segun­
do tono, sea cual fuere su forma y duraciôn. En cada caso 
debe especificarse el lugar de mâxima intensidad y su irra 
diaciôn.
d) "Whoop".- Vibraciones musicales no homo 
gêneas que varian de forma, intensidad y duraciôn, de la­
tido a latido, asi como con la posiciôn del paciente.
B. Intervalos sistôlicos.- En los 109 casos 
en que se disponia de un registre simul- 
tâneo de electrocardiograma, fonocardiograma y pulso caro 
tidi 
20)
128eo, se determinaron los valores siguientes (Figura
1. Tiempo de eyecciôn.
Période de tiempo transcurrido entre el co—  
mienzo del ascenso de la onda del pulso y la incisura di
99
crota, corregido para la frecuencia cardiaca de acuerdo -
129con la fôrmula de Bazett
TB = c
TE
(donde TE^ = Tiempo de eyecciôn corregido; .TE = Tiempo de 
eyecciôn obtenido en el carotidograma; R-E - Distancia en 
segundos entre dos complejos sucesivos del electrocardio­
grama) . El valor normal se considéra entre 0.27 y 0.32 - 
130segs.
EGG
TE
FOG
Figura 20. Técnica de determinaciôn de los intervalos 
sistôlicos.
(ecg = electrocardiograma; PC = pulso carotideo; FCG - fo­
nocardiograma; S = componente mitral del primer tono; A^= 
componente aôrtico del segundo tono; PPE = periodo de pre- 
eyecciôn; TE = tiempo de eyecciôn).
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2. Relaciôn Periodo de preeyecciôn/Tiempo de 
eyecciôn.
Valcr normal igual o inferior a 0.39 
El periodo de preeyecciôn es el tiempo trans 
currido entre la onda Q del ECG y el comienzo de la eyec­
ciôn (inicio del ascenso de la onda del pulso), descontai 
do el retraso en la inscripciôn del pulso carotideo ( in—  
tervalo - onda dicrota).
VIII. Historia clinica.
Las historiés clinicas de los 260 pacientes objeto 
del estudio fueron revisadas por el autor después - 
de tabulados los datos correspondientes a la coroia 
riografia y ventriculograma. En cada caso, se inves 
tigô la presencia y caracteristicas de las très m- 
nifestaciones mayores de cardiopatia isquémica: ai- 
gina, infarto e insuficiencia cardiaca.
Los criterios utilizados son los siguientes:
1. Angina.
a) Existencia o no de angina a lo leirgo de La 
historia del paciente.
b) En caso afirmativo, duraciôn de la angini, 
desde el primer episodic hasta el dia del 
estudio angiogrâficQ. Este dato no pudo - 
obtenerse en todos los pacientes.
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c) Nûmero de casos en que la angina desaparecio 
coincidiendo con la ocurrencia de infarto.
d) Tipo de angina présente en la actualidad, - 
clasificada de acuerdo con los siguientes - 
criterios;
1. Angina estable: Angina que aparece con
el esfuerzo o la emociôn,. de minutos de
duraciôn y que desaparece al interrumpir el 
ejercicio o dentro de los cinco primeros mi 
nutos de la administraciôn de Nitrogliceri- 
na.
2. Angina inestable: Se distinguen très gru
pos^'96.^
a) Angina de reciente comienzo (dentro - 
de las dos ûltimas sémanas).
b) Angina acelerada: Angina de esfuerzo 
que aumenta de frecuencia, severidad o du­
raciôn o es provocada por esfuerzos meno—  
res de lo que era habituai en el paciente.
c) Angina de repose, sin signos objeti- 
vos de infarto.
2. Infarto de miocardio.
Tiempo transcurrido desde el episodio agudo 
comprobado de infarto, o desde el primer episodio en casos 
de infarto multiple, hasta la actualidad. Este dato no pu­
do obtenerse en todos los pacientes.
10 2
3. Insuficiencia cardiaca.
a) Existencia o no de insuficiencia cardiaca 
en cualquier momento de la historia del - 
paciente.
La insuficiencia cardiaca se estimô presen 
te si se daban cualquiera o varies de es­
tos signos y sintomas:
1. Disnea nocturna paroxistica.
2. Disnea en reposo.
3. Edema agudo de pulmôn.
4. Patrôn de hipertensiôn venosa pulmonar 
en la radiografia de tôrax (excluyendo 
la redistribuciôn vascular pulmonar ais 
lada): edema alveolar, edema intersti—  
cial y lineas de Kerley.
b) Antigüedad de la insuficiencia cardiaca, 
desde el primer episodio hasta la actuali­
dad. En algunos casos no pudo establecerse 
este dato.
IX. Anâlisis estadistico de los resultados.
Las correlaciones realizadas entre los diver­
ses parâmetros, y que se presentan en el capi 
tulo de "Resultados" han sido analizadas esta
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disticamente por medio de tests de homoge—  
neidad.
1. Para la comparaciôn de caractères cuanti- 
tativos se ha empleado el test de comparaciôn de dos me—  
dias
a) En caso de muestra de efectivos elevados 
se aplicô la distribuciôn normal, calculando el "error - 
standard" de la diferencia de las médias, de acuerdo con 
la fôrmula:
2
(Tl
2
(T2
donde: S, = error standard de la diferencia de médiasd
(T = varianza de la muestra. 
n = nûmero de casos de la muestra.
y:
=
donde: ^ ( x - x ) = suma del cuadrado de la diferen
cia entre el valor de cada individuo (x) 
y la media aritmética (x)
n = nûmero de casos de la muestra.
104
Una vez calculado el "error standard", se 
formé la relaciôn t :
t =
Sd
Calculando, a partir de ella, la significaciôn 
estadistica. Si t 2 la seguridad es 95 % y si t 2.6 
la seguridad es 99 %.
b) En caso de peguetlas muestras se aplicô - 
la distribuciôn de Student. En este caso, el "error stan- 
dcird" de la diferencia es, igualmente:
pero para el câlculo de la varianza {(T ) se emplea la fôr­
mula:
0" = t ( X - X )'
ni - 1
estableciendose la relaciôn t :
"d
10 5
El limite se obtuvo en una Tabla para el
nûmero de grades de libertad correspondiente ( V = n^
+ n2 - 2), donde n^ = nûmero de casos de la primera mues 
tra y ng = nûmero de casos de la segunda muestra.
Se considerô que el resultado era estadisti- 
camente significative si "p" era igual o mener de 0.05.
2. Para la compêLraciôn de cairacteres cuali-
tativos se ha empleado el criterio del "chi cuadrado"
(conformidad de una distribuciôn experimental y de una
distribuciôn teôrica) calculando a través de tablas de 
111contingencia
a) En el caso de una tabla de contingencia
2 X 2 :
^1 + ^
^2 "2 ag + bg
^  + ^2 ^  + bg n
la obtenciôn de x se realizô mediante la fôrmula;
2n ( a^bg - a^b^ )'
(Sg+bg) ( a^ +ag) (b^+b^ )
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introduciendose la correcciôn de F , Yates si los nûmeros
133inc lui do s en la tabla son pequeflos . En este caso, la 
fôrmula empleada se convierte en
, n 2
n ( a^b2 — a2bj^ — "2~.0
(ai+bi) (ag+b2) (a^ +ag) (bj^ +bg)
b) En el caso de una tabla de contingencia 
mayor se comparô el conjunto de las frecuencias observa- 
das con las frecuencias teôricas:
=1 ^1+ ."=1
2^ t’a = 2 3.2+ ^2+ Cg
bj^ +b2 C1+C2 n
a teôrica para a^ = ^1 ®2
ai+bi+Ci
( - . ...
n
a teôrica para b^ = bi + bg
( ^l+bi+Ci
n
etc.
Una vez calculada cada frecuencia teôrica
se tiene que:
%
2 (FR^ - FT^)^ ^ (FRg - FTg)^  ^ ^  (FR^ - FT„)^
FT. FT" FT
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donde: F.R. = Frecuencia real.
F.T. = Frecuencia teôrica.
El valor hallado de Oc  ^se llevô a la Tabla 
122de Pearson donde se calculô "p" de acuerdo con el - 
nûmero de grados de libertad correspondiente ( v = (L-l)
X (C-l), donde: L = nûmero de lineas de la tabla de -
contingencia y C = nûmero de columnas de la misma.
Igual que para la distribuciôn de Student, 
se considerô que el resultado era estadisticamente signi 
ficativo si "p" era igual o menor de 0.05.
3. Para comprobar la eficiencia con la que
un dato anormal cualquiera puede predecir la existencia
de una determinada anomalla se han utilizado los términos:
"sensibilidad", "especificidad" y "exactitud de predicciôn"
134de acuerdo con las siguientes definiciones :
a) Sensibilidad: Porcentaje de todos los - 
pacientes con la anomalia
que presentan el dato anor
mal.
VP
--------- X 100
VP + FN
b) Bspecificidad: Porcentaje de pacientes 
que no presentan el dato 
anormal y tampoco tienen
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la anomalia. 
VN
VN + FP
X 100
c) Exactitud de predicciôn: Porcentaje de
pacientes que presentan el 
dato anormal y son verdade 
ros positives.
VP
X  100
VP + FP
Donde:
VP = verdaderos positives (pacientes con dato anormal
que presentan la anomalia).
VN = verdaderos negatives (pacientes sin dato anormal
que no presentan la anomalia)
FP = falsos positives (pacientes con dato anormal, que
no presentan la anomalia).
FN = falsos negatives (pacientes sin dato anormal, que
presentan la anomalia).
d) Prevalencia: Porcentaje de sujetos de - 
una poblaciôn que présentai 
el dato anormal.
I v ‘ l
R E S U L T A D O
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Los resultados del presente estudio se pre­
sentan agrupados en dos apartados générales. En el apar­
tado I se consideran las CARACTERISTICAS GENERALES de la 
poblaciôn estudiada, de acuerdo con los criterios expues 
tos en "Material y Métodos". En el apartado II se presen 
tan las CORRELACIONES ESTASLECIDAS de forma poliparamétri 
ca entre todos los datos obtenidos.
I. CARACTERISTICAS GENERALES
1.1 Edad y sexo.-
La edad de los 260 pacientes oscilô entre 23 
y 77 ahos, con una cifra media de 52.9 ados.
Habia 236 casos del sexo masculine (90.8%) 
y 24 casos del sexo femenino (9.2%) siendo la relaciôn - 
sexo masculino:sexo femenino de 9.8 a 1.
La edad de los 236 hombres oscilô entre 23 
y 77 anos, con una media de 52.7 ados y la de las 24 mu­
jeres entre 41 y 65 ados con una media de 55.1 ados.
1.2 Anatomia coronaria.-
A. Patrôn de dominancia coronaria.
En 239 casos (91.9 % del total) la dominan­
cia era derecha, en 15 casos (5.8 %) era izquierda y en
Ill
6 casos (2.3 %) era equilibrada.
B. Lesiones coronarias.
Se estudiô el estado angiogrâfico de cuatro 
trayectos arteriales en cada caso (tronco principal iz—  
quierdo, descendente anterior (DA) , derecha (d ) y circun 
fleja (C), lo que supone 1.040 arterias analizadas. De - 
este nûmero, 551 eran normales o presentaban alteraciones 
no significatives y 489 mostraban alteraciones significa 
tivas (estenosis igual o superior al 75 por ciento de su 
luz) .
1. Topografia y grado de severidad de las -
lesiones.
La tabla 4 présenta la localizaciôn y grado 
de severidad de las lesiones encontradas, asi como las - 
arterias que eran normales.
El tronco principal izquierdo era normal en 
242 casos (93.1 %) , presentaba afectaciôn no significati. 
va en 7 (2.7 X)  y significative en 11 (4.2 %). De estos 
11 casos, 10 tenian lesiôn del 75-90 por ciento y 1 del 
99 por ciento (obstrucciôn subtotal). De los 11 casos - 
con afectaciôn del tronco, 9 presentaban, ademâs, lesiôn 
significative de la descendente anterior y 6 de la cir—  
cunfleja, estando afecta la derecha en 8 de los 11 casos. 
Solamente existia un caso con lesiôn del tronco, sin pa- 
tologia de las otras arterias coronarias. Las diferentes
3IBHOTECA
'l'Alil.A 4. Anatomia de las arterias coi-tjtiarias esI.i4diadai
Estado del vaso
Vaso Normal Lesion 
no sitjnif.
Lesiôn
75-90%
Lesi 6n 
99%
ObslriKjoiôti TOi'AL 
coiiipiela. VASOS
TOTAL
LESION
SICNIE
%
Ti'onco 242 7 10 1 ü 260 11 4.2
DA 23 25 79 56 77 260 212 01,5
1) G6 49 52 25 60 260 145 55,0
C 90 49 65 12 44 260 121 46,5
421 1 3 0 206 94 109 1.040 409
Te la I 551 409
Incluye 15 casos de at 1eria coronaria derecha poco desarrollada por doiiii 
naiic.ia izquierda.
4-“
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combinaciones halladas aparecen en la tabla 5.
La arteria descendente anterior fué normal 
en 23 casos (8.8 %) y presentaba lesiones no significa- 
tivas en otros 25 (9.6 %) . De les 212 casos restantes, 
se encontrô lesiôn del 75-90 per ciento en 79 (30.4 %), 
del 99 per ciento en 56 (21.5 %) y obstrucciôn compléta 
en 77 (29.6%).
La derecha fué normal en 66 casos (25.4 %) 
incluyêndose en este nûmero los 15 casos con dominancia 
izquierda, en que la airteria estaba poco desarrollada y 
presentaba lesiôn no significativa en otros 49 (18.8 %). 
De los 145 casos restantes, en 52 habia lesiôn del 75-90 
por ciento (20 %) , en 25 del 99 por ciento (9.6 %) y en 
68 obstrucciôn compléta (26.2 %).
TABLA 5. Anatomia coronaria en 11 casos de lesiôn del
tronco.
Vasos
con afectaciôn significativa
Aislado DA + C DA solo C solo Total
LESION
TRONCO
IZOUIERDO
1 5 4 1 11
D
afecta
4 3 1 8
D
normal
1 1 1 - 3
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La circunfleja fué normal en 90 casos (34.6 
%) y presentaba lesiôn no significativa en otros 49 (18. 
8 %). De los 121 casos restantes, habia lesiôn del 75-90 
por ciento en 65 (25.0 %), del 99 por ciento en 12 (4.7 
%) y obstrucciôn compléta en 44 (16.9 %).
2. Clasificaciôn de los pacientes por vasos
afectos.
De los 260 casos, 7 (2.7 %) no presentaban 
enfermedad coronaria, 100 (38.4 %) presentaban enferme- 
dad de un solo vaso, 74 (28.5 %) presentaban enfermedad 
de dos vasos y 79 (30.4 %) presentaban enfermedad de los 
très vasos (Tabla 6). La edad media de los pacientes
TABLA 6. Distribuciôn de acuerdo con el nômero de arte­
rias coronarias afectas.
Vasos afectos N2 pacientes Porcentaje del total
N inguno 7 2,7
Uno ^ 100 38,4
Dos 74 28,5
Très 79 30,4
Total 260 100 ,0
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en cada grupo era la siguiente: sin enfermedad corona­
ria: 47.0 aflos; enf ermedad de un vaso: 51.4 arlos; enfer 
medad de dos vasos: 54.7 aHos y enfermedad de très va—  
SOS: 53.8 anos.
Dentro de esta categoria de afectaciôn de 
uno, dos o très vasos, la Tabla 7 muestra las arterias 
lesionadas. En los 100 casos de enfermedad de un solo - 
vaso, la descendente anterior estaba afecta en 74 ocasio 
nés (74 %), la derecha en 20 (20 %) y la circunfleja en 
6 (6 %).
En los 74 casos con enfermedad de dos vasos 
las cifras respectivas fueron de 61 (82.4 %), 46 (62.2 %) 
y 41 (55.4 %). Puede observarse en la Tabla 7 que el côm 
puto global de vasos afectos supera en 2 casos para la -
TABLA 7. Incidencia de afectaciôn de las très arterias 
en los pacientes con enfermedad de 1, 2 ô 3 
vasos.
Vaso 
afecto
1 vaso 
(100 casos)
2
(74
vasos 3 
casos) ( 79
vasos
casos)
Total
DA 74 (74%) 61 (82.4%) 79 214
D 20 ( 20%) 46 (22.2%) 79 145
C 6 (6%) 41 (55.4%) 79 126
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descendente anterior y en 5 para la circunfleja al to­
tal expresado en la Tabla 4. Ello se debe a que se han 
incluldo, dentro de la enfermedad de dos vasos, los ca 
SOS con enfermedad del tronco que no presentaban lesiôn 
de la descendente anterior (2 casos) o de la circunfle­
ja (5 casos).
En los 74 casos con enfermedad de dos va—  
SOS, la Tabla 8 présenta la frecuencia relativa de las 
diverses combinaciones posibles. Apareciô enfermedad - 
combinada de la descendente anterior y de la derecha - 
en 33 ocasiones (44.6 %), de la descendente anterior y 
de la circunfleja en 28 (37.8 %) y de la derecha y cir 
cunfleja en 13 (17.6 %),
TABLA 8. Enfermedad de dos vasos.
Vasos afectos N9 de casos Porcentaje
DA + D 33 44.6
DA + C 28 37.8
D + C 13 17.6
Total 74 100.0
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3. Estado del lecho coronario distal.
El anâlisis del estado del vaso distal a 
la lesiôn arrojô los resultados que se exponen en la - 
Tabla 9.
Para la descendente anterior, el vaso dis­
tal era bueno en 157 ocasiones (60.5 %), malo en 86 (33. 
1 %) y estaba ausente en 17 casos (65.4 %) . Para la de­
recha, era bueno en 212 ocasiones (81.5 %), malo en 40 
(15.4 %) y estaba ausente en 8 (3.1 %). Para la circun 
fleja, las cifras respectivas fueron 188 (72.3 %), 68 
(26.2 %) y 4 (1.5 %).
TABLA 9. Estado del 
lizados.
lecho distal en los 780 vasos ana-
Vaso
Lecho distal
Bueno Malo Ausente
DA 157 86 17
D 212 40 8
C 188 68 4
Total 557 194 29
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C. Circulacién colateral.
154 de los 260 casos estudiados (59.2 %) 
presentaban circulacién colateral, que apareciô ûnica—  
mente en presencia de estenosis coronaria severa u obs­
trucciôn compléta del vaso. En los 154 casos se estable 
cieron un total de 281 conexiones colaterales de las 
cuales 223 fueron heterocoronarias y 58 homocoronarias. 
La frecuencia de las diferentes conexiones se présenta 
en la Tabla 10. El vaso que mâs frecuentemente origina 
ba y recibla circulacién colateral fué la coronaria de-
TABLA 10. Circulacién colateral.
Vaso emisor
Vaso receptor
D A D C X
DA 29 54 17
D 66 22 16
Cx 15 55 7
recha, que emitia en 104 ocasiones y recibla en 131. La 
descendente anterior, a continuaciôn, aparecia como va 
so emisor en 100 casos y receptor en 110. Por ûltimo, - 
la circunfleja, que emitia circulacién colateral en 77 
casos, la recibia en 40. Circulacién homocoronaria esta
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bleciô la descendente anterior en 29 ocasiones, seguido 
por la derecha en 22 y la circunfleja en tan solo 7.
Los patrônes mâs caracterizados de circula 
ciôn colateral aparecen representados esquemâticamente 
en la Figura 15.
1.3 Cineventriculograma izguierdo.-
A. Fracciôn de eyecciôn.
De los 260 casos, 110 (42.3 %) presentaban 
una fracciôn de eyecciôn normal (rango 0.50 - 0.89, me­
dia 0.65) y 150 (57.7 %) una fracciôn de eyecciôn baja 
(rango 0.02 - 0.49, media 0.30).
De los pacientes con fracciôn de eyecciôn 
baja, 67 presentaban una cifra oscilante entre 0.35 y 
0.49 (media 0.40); 53 presentaban cifras entre 0.20 y
0.34 (media 0.27) y 30 presentaban cifras entre 0.02 y
0.19 (media 0.13). Los datos descritos se presentan en 
la Tabla 11.
B. Patrôn de contracciôn ventricular.
1. Cineventriculograma en QAD. (Figura 21)
De los 260 casos, 112 (43.1 %) presentaban 
un ventriculograma (VG) tipo 1 (movimiento normal de
NORMAL
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TIPO 3
6 0  CASOS
TIPO 2
4 8  CASOS
4 0  CASOS
112 CASOS
FIGURA 21. Distribuciôn de los pacientes incluidos en
el estudio de acuerdo con el ventriculograma. 
En el circulo superior se expresa el tipo de contracciôn 
y en el inferior la clasificaciôn segûn la extensiôn de 
la asinergia, como aparece en la figura 16.
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los très segmentes o hipoquinesia localizada sin dilata 
ciôn ventricular), 48 (18.5 %) un ventriculograma tipo 
2 (aquinesia y/o disquinesia segmentaria de cuantia in­
ferior al 25 por ciento), 60 (23.1 %) un ventriculogra-
TABLA 11. Fracciôn de eyecciôn.
Fracciôn de eyecciôn
NORMAL DISMINUIDA
0.50-0.89 0.35-0.49 0.20-0.34 0.02-0.19
N2
pacientes 110
Porcentaje
del total 42.3
de casos.
67
25.8
53
20.4
30
11.5
53.8 %
ma tipo 3 (aquinesia y/o disquinesia segmentaria de cuan 
tia superior al 25 por ciento) y 40 (15.3 %) un ventricu 
lograma tipo 4 (hipoquinesia generalizada). Estos datos 
se resumen en la Tabla 12.
De los 112 pacientes con ventriculograma - 
tipo 1, 79 presentaban contracciôn normal de los 3 seg- 
mentos y 33 hipoquinesia localizada. De los 40 pacien—
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tes con ventriculograma tipo 4 solamente 7 presentaban 
hipoquinesia extrema de todo el perimetro, mientras que 
33, ademâs de la hipoquinesia mostraban aquinesia y/o - 
disquinesia segmentaria. Si estos 33 casos se ahaden a 
los 108 con ventriculograma tipo 2 y 3, se tienen 141 - 
casos que presentan aquinesia y/o disquinesia de mayor 
o menor grado (Tabla 13). De estos 141 casos, 78 mostra 
ban asinergia de un solo segmente, 58 mostraban asiner­
gia de dos segmentes y 5 mostraban asinergia de los 
très segmentes.
TABLA 12. Tipos de ventriculograma.
Tipo ventriculograma
1 2 3 4
N2 casos 112 48 60 40
Porcentaje 43.1 18.5 23.1 15.3
En los 141 casos con aquinesia y/o disqui­
nesia, la distribuciôn topogrâfica era la siguiente; -
a) Segmentos anteriores: 86 casos (il anterior, 51 api­
cal y 46 anterior y apical simultâneamente); b) Segmen 
to. inferior: 33 casos y c) Segmentos anteriores e in­
ferior simultâneamente: 22 casos (2 anterior e inferior
TABLA 13. Morfologia del ventriculograma.
Tipo 4
Tipo 1 Aquinesia y/o Disquinesia Hipoquinesia pura
3 segs Hipoq. , „ „
normales localiz.  ^segmento 2 seg. 3 seg
Ns casos 79 (30.4%) 33 (12.7%) 78(30.0%) 58(22.3%) 5(1.9%) 7 (2.7%)
Total 112 (43.1%) 141 (54.2%) 7 (2.7%)
ro
w
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15 apical e inferior y 5 anterior, apical e inferior).
El anâlisis individual de los 780 segmentos 
de los 260 casos se présenta en la Tabla 14. Existian - 
447 segmentos normales, 124 hipoquinéticos, 126 aquiné- 
ticos y 83 disquinéticos.
TABLA 14. Movimiento de todos los segmentos analizados
Segmente
Tipo de Contracciôn
Normal Hipoquinesia Aquinesia Disquinesia
Anterior 163 40 46 11
Apical 125 38 39 58
Inferior 159 46 41 14
Total 447 124 126 83
2. Cineventriculograma en OAI.
De los 260 casos, 97 (37.3 %) disponian de 
un ventriculograma en OAI.
De los 194 segmentos analizados correspon- 
dientes a los 97 pacientes, 112 eran normales, 46 hipo­
quinéticos y 36 presentaban aquinesia y/o disquinesia - 
(Tabla 15).
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TABLA 15. Movimiento de todos los segmentos en OAI.
Tipo de Contracciôn 
Segmente Normal Hipoquinesia Aquinesia-Disquinesia
Septal
Postero­
lateral.
36
76
34
12
27
9
Total 112 46 36
C. Insuficiencia mitral.
En 65 de los 260 casos (25.0 %) se encontrô 
insuficiencia mitral. En 25 de los 65 casos (38.4 %) la 
regurgitaciôn se graduô como leve, en 20 (30.8 %) como 
moderada, en 15 (23.1 %) como severa y en 5 (7.7 %) co­
mo muy severa (Tabla 16).
TABLA 16. Insuficiencia mitral.
Insuficien 
cia mitral
Graduaciôn angiogrâfica
l(leve) 2(moderada) 3(severa) 4(muy severa)
N2 casos 
Porcentaje
25
38.4
20
30.8
15 5 
23.1 7.7
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D. Comunicaciôn interventricular.
4 de los 260 casos (1.5 %) presentaban co 
municaciôn interventricular postinfarto.
1.4 Electrocardiograma.-
E1 electrocardiograma (ECG) fué normal en 
42 de los 260 casos (16.1 %) y anormal en los 218 restan 
tes. Dentro de los electrocardiogramas anormales, 155 - 
presentaban signos de infarto, lo que supone el 59.6 % 
de todos los casos de la serie (Tabla 17).
TABLA 17. Electrocardiograma.
E C G
Normal Infarto Anormal sin infarto
N2 casos 42 155 63
Porcentaje 
total casos 16.1 59.6 24.3
De las anomalies electrocardiogrâficas es- 
tudiadas, las ûnicas exclusivas entre si y con todas - 
las restantes fueron el electrocardiograma normal, el - 
bloqueo de rama izquierda, preexcitaciôn y los cambios
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del ST-T (estas très ûltimas con excepciôn de la hiper- 
trofia auricular izquierda y fibrilaciôn auricular).
Las frecuencias relativas de todas las anomalias corapu- 
tadas fueron las siguientes: a) Cambios ST-T: 41 casos
(15.8 %); Bloqueo de rama izquierda: 6 casos (2.3 %); - 
Bloqueo de rama derecha: 3 casos (1.1 %); Trastorno de 
la conducciôn intraventricular: 31 casos (11.9 %); Hiper 
trofia ventricular izquierda: 32 casos ( 12.3 %)', Hiper- 
trofia auricular izquierda: 48 casos (18.5 %); Fibrila­
ciôn auricular: 8 casos (3.1 %) y Wolf-Parkinson-White:
1 caso (0.3 %) .
De los 155 casos con infarto en el electro 
cardiograma, 80 (51.6 ) presentaban infarto de localize 
ciôn anterior, 56 (36.1 ) infarto de localizaciôn infe­
rior y 19 (12.3 ) de localizaciôn doble, anterior e in­
ferior (Tabla 18). La frecuencia de los diversos sub- 
tipos de infarto anterior para los 99 pacientes que lo 
presentaban, se présenta también en la Tabla 18. La lo­
calizaciôn, que aparecia con mâs frecuencia, era la an­
terior estricta (A) con 75 ocasiones (présente en el
75.8 por ciento de todos los infartos anteriores) segui 
da por la anteroseptal (AS) (69 ocasiones y 69.7 %), an 
terolateral (AL) (42 ocasiones y 42.4 %) y lateral alta 
(la) (30 ocasiones y 30.3 %).
El nûmero de derivaciones que mostraban - 
imagen directa de infarto en cada caso oscilô entre 1 y
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10 con una cifra media de 4.06.
El segmento ST estaba elevado en 88 casos,
56.8 por ciento de los infartos; en 87 de ellos coexis-
TABLA 18. Topografia del infarto en el electrocardiograma
Localizaciôn infarto
Anterior Inferior Ant.+Inf. Total
N9 casos 80 56 19 155
Porcentaj e 
total ECG 
infarto
51.6 36.1 12.3 100
A S A A L L A
Infarto
anterior 69 75 42 3°
Porcentaje 
total infarto 
anterior
69.7 75.8 42.4 30.3-
AS = antero-septal; A = anterior; AL = antero-lateral 
LA = lateral alta.
tia con patrôn de infarto. En el caso restante, el elec 
trocardiograma era, por lo demis, normal, aunque regis- 
tros anteriores habian mostrado un patrôn de infarto an 
terior, en las mismas derivaciones en que el ST estaba 
elevado.
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I.5 Radiologla simple de tôrax.-
191 de los 260 casos (73.5 %) presentaban 
una silueta cardiaca normal, mientras en 69 (26.5 %) - 
habia cardiomegalia. 8 pacientes presentaban deformidad 
localizada de la silueta cardiaca; todos ellos tenian , 
ademâs, cardiomegalia.
1.6 Palpacion precordial y apexcardiograma.-
220 de los 260 casos (83.8 %) mostraban - 
palpaciôn precordial normal y 40 (15.3 %) un latido 
ventricular izquierdo desplazado. 19 casos presentaban 
latido ectôpico (7.3 %); en 10 de ellos el latido ven­
tricular izquierdo estaba desplazado y en 9 no lo esta 
ba. En 100 casos se disponia de un registre grâfico de 
apexcardiograma. La magnitud de la onda "a" era supe—  
rior al 12 % (cifra que se tomô como limite superior - 
normal) en 62 casos e igual o inferior al 12 % en los 
otros 38. La magnitud de la onda "a" oscilô en todos - 
los casos entre el 1 y el 35 por ciento, con una cifra 
media de 15.8 %.
1.7 Auscultaciôn, fonocardiograma e intervalos sistô- 
licos.-
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A. Auscultaciôn y fonocardiograma.
93 de los 260 pacientes (35.8 %) presenta­
ban una auscultaciôn cardiaca totalmente normal, mientras 
que los 167 restantes (64.2 %) mostraban, aislados o en 
combinaciôn, tercer y cuarto tono y soplos.
Dentro del grupo con auscultaciôn anormal, 
(167 pacientes), la anomalia mâs comûn fué la presencia 
de cuarto tono aislado, apaireciendo en 61 casos (23.4 % 
del total de la serie y 36.5 % de los pacientes con aus 
cultaciôn anormal). La combinaciôn de cuarto y tercer - 
tono le sigue en orden de frecuencia, dândose en 34 ca 
SOS (13.1 % y 20.4 % respectivamente) ; a continuaciôn, 
un soplo aislado apareciô en 22 casos (8.5 % y 13.2 %); 
combinaciôn de tercer, cuarto tono y soplo en 18 casos 
(6.9 % y 10.8 %); combinaciôn de cuarto tono y soplo en 
13 casos (5.0 % y 7.8 %) y, por ûltimo, el tercer tono 
aislado apareciô en 9 casos (3.4 % y 5.3 %) y el tercer 
tono combinado con soplo en 10 casos (3.8 % y 5.9 %).
En total se computaron 145 pacientes con - 
galope, de los que 74 presentaban cuarto tono, 19 tercer 
tono y 52 combinaciôn de ambos.
Entre los 63 pacientes con soplo, 18 pre—  
sentaban soplo pansistôlico mitral, 4 pansistôlico tri-
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cûspide, 39 soplo sistôlico no pansistôlico y 2 "whoop" 
sistôlico.
B. Intervalos sistôlicos.
En 10 9 casos se pudo determinar el valor - 
del Tiempo de Eyecciôn corregido (TE) y del cociente Pe 
riodo de Preeyecciôn / Tiempo de Eyecciôn (PPE/TE).
El Tiempo de Eyecciôn fué normal (cifra 
igual o superior a 0.27 segs) en 79 casos (72.5 %) y ba 
jo en 30 (27.5 %), oscilando los valores individuales - 
entre 0.20 y 0.40 segundos con una cifra media de 0.28.
El cociente Période de Preeyecciôn / Tiem­
po de Eyecciôn fué normal (cifra igual o inferior a 0.39) 
en 33 casos (30.3 %) y alto en 76 (69.7 %). Los valores 
individuales oscilaron entre 0.19 y 0.88 con una cifra 
media de 0.49.
1.8 Historia clinica.
A. Angina.
218 de los 260 casos (83.8 %) presentaron 
historia positiva de angina cuya antigüedad (tiempo trans
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currido desde el comienzo hasta la coronariografia) fué 
muy variable, oscilando entre 1 sémana y 20 aRos, con - 
una media de 2,3 aRos.
De estos 218 casos, 183 presentaban angina 
hasta la fecha de la coronariografia (70.4 % del grupo 
total y 83.9 % de los pacientes con historia de angina) . 
Los otros 35 pacientes habian tenido amgiha, pero ésta 
habia desapairecido espontâneamente o por efecto del tra- 
tamiento médico.
De los 183 casos con angina contemporânea 
(Tabla 19), 179 (97.8 %) tenian enfermedad coronaria, -
TABLA 19. Angina
Angina Infarto
n9 Inestable Estable Si No
Angina 183 102 81 92 91
No angina 77 — — 63 14
Total 260 102 81 155 105
mientras que 4 (2.2 %) presentaban coronarias normales. 
En 102 casos (55.7 %) la angina se clasificô como inesta
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ble y en 81 casos (44.3 %) como estable. De los pacien­
tes con angina, 92 (50.3 %) tenian, ademâs, infarto 
mientras que 91 (49.7 %) no lo habian presentado. De - 
los pacientes sin angina, 63 (81.8 %) tenian infarto y 
14 (18.2 %) no lo tenian.
Solamente en 13 casos desapareciô la angi­
na coincidiendo con la apariciôn de un infarto. Este nû 
mero supone el 37.1 por ciento de los pacientes que ha­
bian presentado angina pero ya no la tenian en la época 
de la coronariografla y el 5.9 % de todos los pacientes 
con historia de angina.
En 40 casos la angina apareciô por vez pri 
mera tras la ocurrencia de infarto. Este nûmero supone 
el 18.3 % de todos los pacientes con historia de angina 
y el 25.8 % de los casos con infarto en el electrocar—  
diograma.
B. Infarto.
De los 260 casos, 127 (48.8 %) presentaban 
historia inequivoca de infarto, oscilando la antigüedad 
del episodic (o del primer episodic, en casos de infarto 
mûltiple) entre 1 sémana y 12 aRos, con una cifra media 
de 1.8 aRos.
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De los 127 pacientes con historia positiva 
116 (91.3 %) tenian signos electrocardiogrâficos de in­
farto y en 11 (8.7 %) estos signos estaban ausentes (Ta 
bla 20). De estos 11 casos, 4 presentaban bloqueo de ra
TABLA 20. Infarto.
ECG ECG ECG infarto(+)
Historia(+) infarto(+)infarto(-)con historia(-
N9 casos 127 116 11 39
Porcentaje 100.0 91.3 8.7 -
ma izquierda, 2 trastorno de conducciôn intraventricular, 
2 electrocardiograma normal, 1 hipertrofia ventriculsir - 
izquierda, 1 cambios aislados del ST-T y 1 sindrome de - 
Wolff-Parkinson-White.
Por otra parte, habia 39 pacientes con eleç 
trocardiograma positive de infarto que no habian presen­
tado historia. Esta cifra supone el 25.2 por ciento de - 
los casos con infarto en el electrocairdiograma.
C. Insuficiencia cardiaca.
64 de los 260 casos (24.6 %) tenian o ha—
135
bian tenido uno o mâs episodios de insuficiencia cardia_ 
ca. La antigüedad de la historia oscilô entre 1 sémana 
y 9 ahos, con una cifra media de 1.5 aRos.
II. CORRELACIONES ESTABLECIDAS.
En este Apartado se presentan los resulta­
dos obtenidos al correlacionar las diverses caracteris- 
ticas de la poblaciôn objeto de estudio, que han sido - 
descritas de forma general en el Apartado I.
Las diferentes correlaciones se han realiza 
do con el fin de establecer conclusiones acerca de: 19) 
los factores que determinan la existencia, localizaciôn 
y extensiôn de la asinergia ventricular (Secciôn II.1) 
y 29) la expresiôn clinica de la asinergia ventriculaur 
y predicciôn de su existencia y grado de severidad me—  
diante criterios obtenidos de forma no invasiva (Sec—  
ciôn II.2) .
II. 1 FACTORES DETERMINANTES DE LA ASINERGIA VENTRICULAR 
Como posibles factores se han analizado:
A. Estado de las arterias coronarias.
a) Nûmero de arterias afectas.
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b) Grado de severidad de las lesiones coro 
narias.
c) Estado del vaso distal a la lesiôn.
d) Presencia de circulaciôn colateral.
e) Relaciôn de localizaciôn del Area asi—  
nérgica con el vaso que irriga dicha 
ârea.
B. Infarto de miocardio.
a) Relaciôn de la asinergia con el infarto
b) Relaciôn del infaurto con la anatomia co
ronaria.
c) Influencia del grado de severidad de la 
obstrucciôn.
d) Influencia del lecho distal.
e) Relaciôn de localizaciôn del ârea asinér
gica con el infarto y con los vasos afeç
tos.
f) La asinergia en el ventriculograma en OAI
C. Extensiôn de la asinergia y sus consecuencias.
a) Fracciôn de eyecciôn.
b) Insuficiencia cardiaca.
c) Relaciôn entre el grado de asinergia y 
tamano del infarto.
d) Relaciôn entre el grado de asinergia y 
anatomia coronaria.
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e) Relaciôn entre el grado de asinergia y 
la edad del infarto.
f) Insuficiencia mitral.
g) Comunicaciôn interventricular.
A. ESTADO DE LAS ARTERIAS CORONARIAS.
a) Nûmero de arterias afectas.
Apareciô asinergia ventricular en pacientes 
con enfermedad de une, dos o les très vases, asi como en 
ausencia de enfermedad coronaria.
1. Enfermedad de un vaso (Tabla 21)
De los 100 pacientes con enfermedad de un -
solo vaso, 48 (48.0 %) presentaban asinergia y 52 (52.0%) 
no la presentaban.
De los 100 casos, 74 (74,0 %) tenian afecta 
ciôn de la descendente anterior, 20 (20.0 %) de la dere-
cha y 6 {6.0 %) de la circunfleja. De los 74 casos con
afectaciôn de la descendente anterior, 39 (52.7 %) pre­
sentaban asinergia y 35 (47.3 %) no la presentaban. De - 
los 20 casos con afectaciôn de la derecha, 8 (40.0 %) 
presentaban asinergia y 12 (60.0 %) no la presentaban. De 
los 6 casos con afectaciôn de la circunfleja, ûnicamente 
1 (16.6 %) presentaba asinergia y 5 (83.4 %) no la pre—
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sentaban. Estas diferencias entre las très arterias no 
son estadisticamente significatives (X^=3.85; v =2; p< 
<0 .05) .
TABLA 21. Enfermedad de un vaso.
Vaso
N9
casos
V entriculograma . VG Tipo + +
No asinergia Asinergia 2 3 4
DA 74 35(47.3%) 39(52.7%)+ 11 20 8
D 20 12(60.0%) 8(40.0%) + 5 3 -
G 6 5(83.4%) 1( 16.6%) + 1 - -
Total 100 52(52.0%) 48(48.0%) 17 23 8
-f Diferencias no significatives (X =3.85; p < 0.05)
^ ^ Diferencias entre tipos 2. 3 y 4 con respecto a va 
SOS, no significatives (X = 5.5; p > 0.30).
Con respecto a la importancia de la asiner 
gia (ventriculogramas tipo 2, 3 y 4) las cifras que se 
encontraron fueron las siguientes: Para la descendente 
anterior habia 11 casos con VG tipo 2, 20 con tipo 3 y 
8 con tipo 4. Para la derecha, las cantidades fueron - 
respectivamente, 5, 3 y 0 y para la circunfleja 1,0 y 
0. La distribuciôn no es estadisticamente significative 
( = 5.55; V =4.0; p > 0.30) por lo que las diferen—
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cias en cuanto a extensiôn de la asinergia de acuerdo - 
con el vaso afecto no son valorables.
2« Enfermedad de dos vasos (Tabla 22)
De los 74 pacientes con enfermedad de dos 
vasos, 36 (48.7 %) presentaban asinergia y 38 (51.3 %) 
no la presentaban.
De los 74 casos, 33 (44.6 %) tenian afecta 
ciôn de la descendente anterior y de la derecha, 28 (37. 
8 %) tenian afectaciôn de la descendente anterior y de 
la circunfleja y 13 (17.6 %) tenian afectaciôn de la de 
recha y de la circunfleja. Dentro de la primera de las 
très categories mencionadas, 17 casos (51.6 %) présenta 
ban asinergia y 16 casos (48.4 %) no la presentaban. En 
la segunda catégorie 15. casos (53.6 %) presentaban asi­
nergia y 13 casos (46.4 %) no la presentaban. En la ter 
cera catégorie, 4 casos (30.8 %) presentaban asinergia 
y 9 casos (69.2 %) no la presentaban. Estas diferencias 
no son estadisticamente significativas ( X 2 = 2.64; 7 =
2; p > 0.20).
La distribuciôn de los très tipos de ventri 
cuiograma con asinergia de acuerdo con la catégorie de 
afectaciôn de vasos, fué la siguiente: Para la combina-
ciôn descendente anterior y derecha: 4 del tipo 2, 5 del
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tipo 3 y 8 del tipo 4. Para la descendente anterior y 
circunfleja: 2 del tipo 2, 11 del tipo 3 y 2 del tipo 4. 
Para la derecha y circunfleja: 3 del tipo 2, ninguno del
TABLA 22. Enfermedad de dos vasos.
V asos
N9
casos
V entriculograma ■VG Tipo + +
No asinergia Asinergia 2 3 4
DA+D 33 16(48.4%) 17(51.6%)+ 4 5 8
DA+C 28 13(46.4%) 15(53.6%)* 2 11 2
D t C 13 9(69.2%) 4(30.8%) + 3 1
Total 74 38(51.3%) 36(48.7%) 9 16 11
+ Diferencias no significatives (X2 = 2.64; p >0.20) 
* + Diferencias entre Tipos 2 y 3 con 4, con respecto a 
vasos, no significatiyas = 4.4; p > 0.10).
tipo 3 y 1 del tipo 4. Aunque, considerando esta distri­
buciôn las diferencias son significatives = 12.7; 7 = 
4; p < 0.02), si se agrupan los casos con ventricuiogra­
ma tipo 2 y 3 y se calcula la significaciôn con respecto 
a los casos con ventricuiograma tipo 4, las diferencias 
no son significatives (X^ = 4.4; v = 2; p > O.IO), por 
lo que puede concluirse que el grado de severidad de la 
asinergia no guarda relaciôn valorable con los vasos
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afectos (calculando la significaciôn con todas las ci­
fras por separado el nûmero de ventriculogramas tipo 3 
en la combinaciôn descendente anterior y circunflei a de 
fine la significaciôn, aunque desde un punto de vista - 
conceptual el da to se considéra un sirtefacto) .
3. Enfermedad de très vasos (Tabla 23).
De los 79 pacientes con enfermedad de très 
vasos, 57 (72.1 %) presentaban asinergia y 22 (27.9 %) 
no la presentaban.
TABLA 23. Enfermedad de très vasos.
N°
V entriculograma VG Tipo
Vasos casos No asinergia Asinergia 2 3 4
3 vasos 79 22(27.9%) 57( 72.1%) 21 16 20
De los 57 casos con asinergia, 21 mostraban 
un ventriculograma tipo 2, 16 ventriculograma tipo 3 y 
20 ventriculograma tipo 4.
4. Pacientes sin enfermedad coronaria.
Los 7 pacientes sin enfermedad coronaria mos
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traban asinergia ventricular. Un caso tenia ventriculo­
grama tipo 2, 5 casos ventriculograma tipo 3 y un caso 
ventriculograma tipo 4. Obviamente, estos pacientes no 
pueden entrar en el estudio comparative bajo el aparta- 
do que nos ocupa por haber sido seleccionados precisamen 
te por presenter asinergia y no tener enfermedad corona­
ria.
5. Incidencia de asinergia de acuerdo con 
el nûmero de vasos.
La Tabla 24 compara los datos que acabamos 
de analizar individualmente. De los 253 pacientes con en 
fermedad coronaria de que consta la serie total, 141 -
TABLA 24. Ventriculograma en pacientes con enfermedad 
de uno, dos y très vasos
N9
Vasos
N9
casos
V entriculograma VG Tipo + +
No asinergia Asinergia 2 3 4
1 100 52(52.0%) 48(48.0%) 17 23 8
2 74 38(51.3%) 36(48.7%) 9 16 11
3 79 22(27.9%) 57(72.1%)* 21 16 20
Total 253 112(44.3%) 141(55.7%) 47 55 39
+ Diferencia significativa (X^ = io.6 y 8.85; p < 0.001) 
4- 4 Diferencias entre Tipos 2,3 y 4 con respecto a vasos, 
no significatives (X  ^  = 7.46; p > 0.10 n.s.).
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(55.7 %) presentaban asinergia y 112 (44.3 %)no la pre­
sentaban. De los casos con asinergia, 47 (33.3 %) tenian 
un ventriculograma tipo 2, 55 (39.0 %) tenian un ventri 
cuiograma tipo 3 y 39 (27.7 %) tenian un ventriculograma 
tipo 4.
Se encontrô una diferencia estadistica fuer 
temente significative en cuanto al nûmero de casos con 
asinergia en los pacientes con très vasos respecto a 
los pacientes con un vaso (X ^  = 10.6; v =1; p < 0.005) 
y con dos vasos (X ^  = 8.85; v = i; p < 0.005) pero no 
existia diferencia significative entre los pacientes con 
uno y dos vasos ( X 2 _ o.007; 7 = i; p > 0.90) entre
si (Tabla 25).
La distribuciôn de los très tipos de ven—  
triculograma con asinergia respecto a las categories de 
afectaciôn de vasos, no fuê estadisticamente significa­
tive (% ^  = 7.46; V = 4; p > o.io). Tampoco se observa 
ron diferencias valorables de agrupaciôn al considerar, 
para cada categoria de vasos con respecto a las otras - 
dos, la suma de los ventriculogramas tipo 2 y 3 frente 
a los ventriculogramas tipo 4 (Tabla 25).
6. Diferenciaciôn clinica de los pacientes 
de acuerdo con el nûmero de vasos afectos.
Se han analizado très parâmetros: edad, du 
raciôn de la historia de angina y tipo de angina presen
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te (astable o inestable).
a) Edad.- La edad media de los 100 pacien 
tes con enfermedad de un vaso fué de 51.4 arîos, la de -
TABLA 25. Datos estadisticos. Asinergia y nûmero de va
S O S .
V entriculogramas asinergia vs. no asinergia
V P
1 vaso - 2 vasos 0.007 1 >0.90 n. s.
1 vaso - 3 vasos 10 .6 1 <0 .00 5
2 vasos- 3 vasos 8.85 1 <0.00 5
V entriculogramas 2 y 3 vs. 4
1 vaso - 2 vasos 2.26 1 >0 .30 n.s.
1 vaso - 3 vasos 4.52 1 >0 .10 n. s.
2 vasos- 3 vasos 0 .20 1 >0 .60 n. s.
los 74 pacientes con enfermedad de dos vasos de 54.7 -
ados y la de los pacientes con enfermedad de très vasos 
de 53.8 anos (Tabla 26). Las diferencias no son estadis 
ticamente significatives (t = 0.001, p = 0.49; t = 0.0 
006, p = 0.49 y t = 0.001, p = 0.49).
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b) Duraciôn de la historia de angina (Ta­
blas 26 y 27)
Los pacientes con enfermedad de un vaso - 
presentaban un tiempo medio de duraciôn de la historia 
de angina de 18.1 meses (rango: 1 semana - 9 ados). La
TABLA 26. Caracteristicas clinicas de los pacientes con 
enfermedad de 0, 1, 2 y 3 vasos.
V asos
N9
casos
Edad 
(ados)
Duraciôn 
angina 
(meses)
Angina
estable
Angina No 
inestable angina
1 100 51.4 * 18.1 29 38 33
2 74 54.7 * 34.7 24 28 22
3 79 53.8 * 36.0 27 33 19
Total 253 53.1 28.6 80(31.6%)99(39.1%)74(29.
0 7 47.0 3.5 1 3 3
Total 260 52.9 28.1 81(31. 2%) 102( 39.2%)77( 29
+ Diferencias no significativas (p = 0.49, n.s.)
cifra media para los pacientes con enfermedad de dos va 
SOS fué de 34.7 meses (rango; 1 semana - 20 ados) y pa­
ra los pacientes con enfermedad de très vasos fué de -
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36.0 meses (rango; 4 sémanas - 12 ados). Existe diferen 
cia estadisticamente significative en cuanto a la dura­
ciôn de la historia entre los pacientes con enfermedad 
de un vaso con respecto a los pacientes con enfermedad 
de dos vasos (t = 2.35; P < 0.0125) y con respecto a 
los pacientes con enfermedad de très vasos (t = 3.78 ; 
p < 0.0005). En caunbio, la diferencia no es significa
TABLA 27. Datos estadisticos. 
de vasos.
Duraciôn angina y nûmero
Vasos Diferencia médias (sémanas) Sd t P
1 vs. 2 72 - 138 28 2.35 <0.0125 *
1 vs. 3 72 - 144 19 3.78 <0.0005 *
2 vs. 3 138 - 144 30 0 .20 >0.80
Sd = error standard de la diferencia. 
4 = estadisticamente significative.
tiva al comparer los pacientes con dos y très vasos 
(t = 0.20; p > 0.80, n.s.) (Tabla 27).
c) Tipo de angina présente.- (Tabla 28)
De los 253 pacientes con enfermedad corona 
ria, 179 (70.7 %) tenian angina en la época en que fue-
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ron sometidos a la coronariografla y 74 (29.3 %) no te 
nian angina. De estos 179 casos con angina, 67 tenian - 
enfermedad de un vaso, 52 de dos vasos y 60 de très va­
sos. Por lo tanto, tenian angina el 67.0 % de los pacien 
tes con enfermedad de un vaso, el 70.3 % de los pacien­
tes con enfermedad de dos vasos y el 75.9 % de los pa—  
cientes con enfermedad de très vasos. Estas diferencias 
no son estadisticamente significatives ( X 2 _ 1.73; v = 
2; p > 0.40, n.s.) .
TABLA 28. Tipo de angine y nûmero de vasos afectos.
V asos Angina ** Estable
Angina ++ 
Inestable
Total con 
angine.
Total sin 
angine.
Total
casos
1 29 38 67(67.0%)* 33(33.0%) 100
2 24 28 52(70.3%)” 22(29.7%) 74
3 27 33 60( 75.9%)” 19(24.1%) 79
80 99 179 74 253
+ Estadisticamente no significativo ( X ^  = 1.73; p> 
0.40 , n.s.) .
+ 4 Distribuciôn por tipo de angina respecto a nûmero 
de vasos, no significative es tadi s ticamente (X 2 ,
0.37: p > 0.60, n.s.) .
De los 67 pacientes con angina y enfermedad
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de un vaso, 29 (43.3%) tenian angina estable y 38 (56.7 
%) tenian angina inestable. De los 52 pacientes con an­
gina y enfermedad de dos vasos, 24 (46.2 %) tenian angi 
na estable y 28 (53.8 %) inestable. Por ûltimo, de los 
60 pacientes con angina y enfermedad de très vasos, 27 
(45.0 %) tenian angina estable y 33 (55.0 %) tenian an­
gina inestable. La distribuciôn de los dos tipos de an­
gina con respecto al nûmero de vasos afectos no es sig­
nificative (X 2 _ 0 ,35; V = 2; p > 0.60) (Tabla 28).
b) Grado de severidad de las lesiones co-
ronarias.
Para comprobar la posible influencia del - 
grado de severidad de la estenosis coronaria sobre la - 
apariciôn de asinergia ventricular, se comparô la inci­
dencia de ambos factores. En primer lugar, esto se rea 
lizô en los pacientes con enfermedad de un solo vaso, - 
grupo ideal para ello ya que las lesiones de los otrcs 
vasos obviamente no pueden influir en el resultado. A 
continuaciôn, la comparaciôn se hizo de acuerdo con los 
segmentos del ventriculograma, asumiendo irrigaciôn ex 
clusiva de la descendente anterior para los segmentos 
anteriores (anterior y apical) y del vaso que define la 
dominancia para el segmento inferior.
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_lj Enfermedad de un vaso (Tabla 29) .
Se consideraron exclus ivamen t e los pacien­
tes con enfermedad de la descendente anterior, que supo 
nen el 74 por ciento del grupo. De los 74 casos, 47 -
(63.5 %) presentaban obstrucciôn incompleta del vaso -
TABLA 29. Severidad de la lésion coronaria y ventriculo 
grama.
Obstrucciôn
incompleta.
Obstrucciôn
compléta. N2 de casos.
Asinergia 17 (43.6%) 22 (56.4%) 39
No asinergia 30 (85.8%) 5 (14.2%) 35
47 (63.5%) 27 (36.5%) 74
Distribuciôn estadisticamente significative (X 2 = 14.i;
P < 0 .0005).
(estenosis variable entre el 75 y 99 %) y 27 (36.5%) obs 
trucciôn total. De los 47 casos con obstrucciôn incomple 
ta, 30 no presentaban asinergia y 17 la presentaban. De 
los 27 casos con obstrucciôn compléta, 5 no presentaban 
asinergia y 22 la presentaban. Por lo tanto, de 39 casos 
con asinergia, el 56.4 por ciento tenian obstrucciôn com
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pleta y el 43.6 por ciento tenia obstrucciôn incompleta, 
mientras que de los 35 casos sin asinergia, solo el 14.
2 % presentaba obstrucciôn incompleta. La distribuciôn 
es estadisticamente significative ( = 14.12; V =1;
p < 0 .0005) expresando la tendencia a que la asiner—  
gia se asocie con obstrucciôn compléta y la ausencia de 
asinergia a obstrucciôn incompleta del vaso.
2. Comparaciôn de segmentos (Tablas 30 y
31) .
Se han considerado dos grupos. En el prime 
ro, se han analizado 95 casos que presentaban infarto -
TABLA 30. Infarto anterior.
Obstrucciôn
incompleta.
Obstrucciôn
compléta. N2 de casos
Asinergia 33 (41.6%) 45 (58.4%) 78
Mo asinergia 14 (82.4%) 3 (17.6%) 17
47 (49.5%) 48 (50.5%) 95
Distribuciôn estadisticamente significative ( X^= 9.27:
p < 0.005).
anterior y en el segundo 74 casos con infarto inferior.
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De los 95 segmentos anteriores considera- 
dos (Tabla 30), 47 (49.5 %) presentaban obstrucciôn in 
compléta de la descendente anterior y 48 (50.5 %) obs­
trucciôn compléta. De los 47 casos con obstrucciôn in­
completa, 14 no presentaban asinergia y 33 la présenta 
ban. De los 48 casos con obstrucciôn compléta, 3 no 
presentaban asinergia y 45 la presentaban. Por lo tan­
to, de 78 casos con asinergia, el 58.4 por ciento te—  
nia obstrucciôn compléta y el 41.6 por ciento ténia 
obstrucciôn incompleta, mientras que de los 17 casos - 
sin asinergia, solo el 17.6 % presentaba obstrucciôn - 
compléta Trente al 82.4 % que presentaba obstrucciôn in 
compléta. La distribuciôn es estadisticamente signifies 
tiva (X  2 = 9.27; V = 1; p < 0.005) por lo que la in 
terpretaciôn es igual a la que se ha dado a la distribu 
ciôn de la Tabla 29. Observese la similitud de ambas 
distribuciones (Tablas 29 y 30).
De los 74 segmentos inferiores (Tabla 31), 
33 (44.6 %) presentaban obstrucciôn incompleta del vaso 
correspondiente (derecha o circunfleja, de acuerdo con 
la dominancia) y 41 (55.4 %) obstrucciôn total. De los 
33 casos con obstrucciôn incompleta, 15 no presentaban 
asinergia y 18 la presentaban. De los 41 casos con obs­
trucciôn compléta, 16 no presentaban asinergia y 25 la 
presentaban. Por lo tanto, de 43 casos con asinergia, -
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el 58.1 % tenia obstrucciôn compléta y el 41.9 % tenia 
obstrucciôn incompleta, porcentajes muy parecidos a los 
que se exhiben en las Tablas 29 y 30. Por el contrario, 
de 31 casos sin asinergia, el 51.6 por ciento ténia obs
TABLA 31. Infarto inferior.
Obstrucciôn
incompleta.
Obstrucciôn
compléta. N2 de casos
Asinergia 18 (41.9%) 25 (58.1%) 43
No asinergia 15 (48.4%) 16 (51.6%) 31
33 (44.6%) 41 (55.4%) 74
Distribuciôn no significative ( X ^  = 0.31; p > 0.50 n.
s.)
trucciôn compléta, un numéro aproximadamente igual al 
48.4 por ciento que ténia obstrucciôn incompleta. La dij 
tribuciôn no présenta significaciôn estadistica (X^ =
0.31; V = 1; p > 0.50) por lo que debe concluirse - 
que, a diferencia de lo que ocurre en los segmentos an­
teriores, con afectaciôn de la descendente anterior, el 
grado de severidad de la lesiôn coronaria no se corres­
ponde con la presencia o no de asinergia en el segmento
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inferior, con enfermedad de la derecha o circunfleja.
c) Estado del vaso distal.
La sistemâtica seguida en el estudio de la 
posible influencia del estado del vaso distal a la le—  
siôn coronaria ha sido la misma que se ha referido en - 
el apartado anterior.
1. Enfermedad de un vaso (Tabla 32)
De los 74 casos considerados, con enferme­
dad de la descendente atnterior, 44 (59.5 %) presentaban 
un buen vaso distal y en 30 (40.5 %) el vaso era maio o 
estaba ausente.
De los 44 casos con buen vaso distal, 15 
presentaban asinergia y 29 no la presentaban. De los 30 
casos con vaso distal malo o ausente, tan solo 6 no pre 
sentaban asinergia, mientras que 24 la presentaban. Asi, 
de los 39 casos con asinergia el 38.5 % tenian buen vaso 
distal y en el 61.5 por ciento era malo o estaba ausente. 
De los 35 casos sin asinergia, el 82.9 por ciento tenian 
buen vaso distal y solamente en el 17.1 por ciento esta­
ba ausente. La distribuciôn es significative (X 2 _ 35.
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08; 7 = 1; p < 0.0005), expresando que, en ausencia
de asinergia, el trayecto distal del vaso suele ser bue 
no, situaciôn similar a la que encontrabamos (Tabla 29) 
cuando se analizô el grado de severidad de la lesiôn co 
ronaria.
TABLA 32. Enfermedad de un vaso (DA)
Vaso distal y ventriculograma
Vaso distal 
Bueno
Vaso distal 
Malo 0 Ausente N2 de casos
Asinergia 15 (38.5%) 24 (61.5%) 39
No asinergia 29 (82.9%) 6 (17.1%) 35
44 (59.5%) 30 (40.5%) 74
Distribuciôn estadisticamente significative ( X  2 _ 25,
08; p < 0 .0005).
2. Comparaciôn por segmentos (Tablas 33 y 34)
Se han analizado 95 casos con infarto ante 
rior y 74 casos con infarto inferior, los mismos que en 
el apartado correspondiente al grado de lesiôn coronaria.
De los 95 pacientes en que se analizaron -
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los segmentos anteriores (Tabla 33), 33 (34.7 %) presen 
taban buen vaso distal a la lesiôn de la descendente an 
terior y en 62 (65.3 %) el vaso era malo o estaba ausen 
te. De los 33 casos con buen vaso distal, 19 tenian asi
TABLA 33. Infarto anterior.
Vaso distal 
Bueno
Vaso distal 
Malo Ô Ausente N9 de casos
Asinergia 19 (24.7%) 59 (75.3%) 78
No asinergia 14 (82.4%) 3 (17.6%) 17
• 33 (34.7%) 62 (65.3%) 95
Distribuciôn estadisticamente significative ( = 20.3
p < 0.0005).
nergia y 14 no la presentaban. De los 62 casos con vaso 
distal malo o ausente, 59 tenian asinergia y tan solo 3 
no la presentaban. Por lo tanto, de 78 casos con asiner 
gia el 24.7 por ciento tenian un buen vaso distal mien­
tras que el 75.3 por ciento lo tenian malo o ausente. - 
De 17 casos sin asinergia, el vaso era bueno en el 82.4 
por ciento y malo o ausente en el 17.6 por ciento. La - 
distribuciôn es fuertemente significative (X^ = 20.3;
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V = 1; p < 0.0005) .
De los 74 pacientes en que se analizô el - 
segmento inferior (Tabla 34), 26 (35.1%) tenian vaso - 
distal bueno y en 48 (64.9%) era malo o estaba ausente. 
De los 26 casos con buen vaso distal 17 no presentaban 
asinergia y 9 la presentaban. De los 48 casos con vaso 
distal malo o ausente, 14 no tenian asinergia y 34 la - 
tenian. Asi, de 43 casos con asinergia el vaso distal - 
era malo o ausente en el 79.1 por ciento y bueno tan so 
lo en el 20.9 %. De 31 casos sin asinergia, el vaso - 
era bueno en el 54.8 por ciento y malo en el 64.9 por - 
ciento. La distribuciôn es significative estadisticamen
TABLA 34. Infarto inferior.
Vase distal 
Bueno
Vaso distal 
Malo 0 Ausente NS de casos
Asinergia 9 (20.9%) 34 (79.1%) 43
No asinergia 17 (54.8%) 14 (45.2%) 31
26 (35.1%) 48 (64.9%) 74
Distribuciôn estadisticamente significative (X ^  = 11.5
< 0 .001) .
te (X 2 = 11.5; V = 1; p < 0.001) indicando una ten
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deneia valorable a que la asinergia se asocie mâs fre- 
cuentemente a mal vaso distal.
Para comprobar si el grado de lesiôn coro 
nciria y el estado del vaso distal son factores in terre 
lacionados o independientes, se compararon estas dos - 
variables en los 74 pacientes con enfermedad aislada - 
de la descendente anterior que ya han sido analizados 
asi como en los 74 casos en que se ha estudiado el seg­
mento inferior. Los resultados se presentan en las Ta—  
bias 35 y 36.
TABLA 35. Vaso distal y severidad de la lesiôn. 
Infarto anterior.
Vaso distal 
Bueno
Vaso distal 
Malo 0 Ausente N9 de casos
Obstrucciôn
compléta. 2 ( 7.4%) 25 (92.6%) 27
Obstrucciôn
incompleta. 42 (89.4%) 5 (10.6%) 47
44 (59.5%) 30 (40.5%) 74
Distribuciôn estadisticamente significative (%2 _ 44,
8; p < 0 .0005).
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De los 74 casos en que se analizô la des—
cendente anterior como ûnico vaso afecto (Tabla 35), 44
(59.5 %) presentaban buen vaso distal y 30 (40.4 %) vaso 
distal malo o ausente. En cuanto al grado de lesiôn co­
ronaria, la obstrucciôn era compléta en 27 (36.5 %) e - 
incompleta en 47 (63.5 %). De los 27 casos con obstruc­
ciôn compléta el 92.6 por ciento presentaban vaso distal 
malo o ausente y tan solo en el 7.4 por ciento el vaso 
distal era bueno. De los 47 casos con obstrucciôn incom 
pleta, el 89.4 por ciento mostraban buen vaso distal - 
mientras que solamente en el 10.6 por ciento el vaso 
distal era malo o estaba ausente. La distribuciôn tiene 
un fuerte valor estadistico ( = 44.8; V =1; p < 0.
0005) demostrando que los dos caractères, la severidad 
de la obstrucciôn y el estado del vaso distal, son in—  
terdependientes.
De los 74 casos en que fué estudiado el se^
mento inferior (Tabla 36), 29 (39.2 %) presentaban
buen vaso distal y 45 (60.8 %) vaso distal malo o ausen 
te. La obstrucciôn coronaria era compléta en 41 (55.4 %) 
e incompleta en 33 (44.6 %). De los 41 casos con obstrue 
ciôn compléta, el 73.2 por ciento presentaba vaso dis—  
tal malo o ausente, mientras que en el 26.8 por ciento 
el vaso distal era bueno. De los 33 casos con obstruc­
ciôn incompleta, el 54.5 por ciento mostraba buen vaso
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distal y en el 45.5 por ciento el vaso distal era malo 
o estaba ausente. Como puede comprobarse comparando las 
Tablas 35 y 36, las diferencias en este segundo caso
TABLA 36. Vaso distal y severidad de la lesiôn. 
Infarto inferior.
Vaso distal 
Bueno
Vaso distal 
Malo 0 Ausente N9 de casos
Obstrucciôn
compléta. 11 (26.8%) 30 (73.2%) 41
Obstrucciôn
incompleta. 18 (54.5%) 15 (45.5%) 33 ■
29 (39.2%) 45 (60.8%) 74
Distribuciôn estadisticamente significative ( = 5,
89; p < 0 .025).
( segmento inferior) son mueho menos llamativas aunque 
la distribuciôn es significative estadisticamente ( X^ 
= 5.89; p < 0 .025), si bien no lo es con tanta fuer- 
za como en el caso de la Tabla 35 (descendente anterior)
d) Circulaciôn colateral.
160
1. Enfermedad de un vaso (Tabla 3 7)
De los 74 casos con enfermedad significati 
va de la descendente anterior, 39 presentaban asinergia 
y 35 no la presentaban (Tablas 29 y 32). De los 39 pa­
cientes que presentaban asinergia, el 46.1 por ciento - 
tenian circulaciôn colateral hacia la descendente ante-
TABLA 37. Circulaciôn colateral.
Enfermedad aislada de la DA
Cire, colateral 
présente
Cire, colateral 
ausente N9 casos
Asinergia 18 (46.1%) 21 (53.9%) 39
No asinergia 6 (17.1%) 29 (82.9%) 35
24 (32.4%) 50 (67.6%) 74
Distribuciôn estadisticamente significative ( X 
7.08; p < 0.01).
rior y el 53.9 por ciento no la tenian.De los 35 casos 
que no tenian asinergia, el 82.9 por ciento no presen­
taban circulaciôn colateral, mientras que tan solo el
17.1 por ciento si la mostraban. La distribuciôn es
161
signif icativa ( =7.08; V = 1; p < 0.01) , indican
do una tendencia valorable a que la circulaciôn colate 
ral se présente preferentemente en los casos con asi—  
nergia.
2. Todos los casos con lesiôn coronaria.
(Tabla 38) .
Considerando todos los casos con enferme­
dad coronaria (Tabla 38) apareciô asinergia en 134 pa 
cientes, mientras que no lo hizo en 119. (Si se consul­
ta la Tabla II.4 puede observerse que el nûmero de pa—  
cientes clasificados como "asinergia" se eleva a 141, 7 
màs que los que acabamos de describir. Ello se debe a 
que en aquelle ocasiôn se han considerado incluidos en
TABLA 38. Circulaciôn colateral y ventriculograma.
Cire, colateral 
présente
Cire, colateral 
ausente N9 casos
Asinergia 95 (70.9%) 39 (29.1%) 134
No asinergia 59 (49.6%) 60 (50.4%) 119
154 (60.9%) 99 (39.1%) 253
Distribuciôn estadisticamente significative ( = 15
0 2; p < 0.001).
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la cifra estos 7 casos que mostraban hipoquinesia gene 
ralizada sin âreas de aquinesia y/o disquinesia, que no 
han side considerados en la correlaciôn que nos ocupa). 
De los 134 casos con asinergia, presentaba circulaciôn 
colateral el 70.9 por ciento y no la presentaba el 29.1 
por ciento restante. De los 119 pacientes sin asinergia 
habia circulaciôn colateral en el 49.6 por ciento y esta 
ba ausente en el 50.4 por ciento. La distribuciôn es es 
tadisticamente significativa (3c2 _ 12.02; v = i; p 
< 0 .001) indicando, como en el caso de la Tabla 38, 
una tendencia valorable a que se encuentre circulaciôn 
colateral en los casos con asinergia con mâs frecuencia 
que en los casos sin asinergia.
3. Enfermedad de la arteria coronaria de- 
recha. (Tabla 39)
De los 145 pacientes que presentaban lesiôn 
significativa de la coronaria derecha (Tabla 4), 51 (35- 
2%) presentaban asinergia del segmento inferior y 94 -
(64.8 %) no la presentaban. De los 51 casos con asiner 
gia mostraban circulaciôn colateral a dicha aurteria el 
62.7 por ciento y no la mostraban el 37.3 por ciento. - 
De los 94 casos sin asinergia, el 44.7 por ciento mos—  
traba circulaciôn colateral y el 55.3 por ciento no la 
mostraba. La distribuciôn es significativa ( =4.31;
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V = 1; p < 0.05) aunque menos fuertemente que al con
siderar todo.s los vasos en conjunto (Tabla 38).
TABLA 39. Circulaciôn colateral. Enfermedad de la D .
Cire, colateral 
présente
Cire, colateral 
ausente N5 casos
Asinergia 32 (62.7%) 19 (37.3%) 51
No asinergia 42 (44.7%) 52 (55.3%) 94
74 (51.0%) 71 (49.0%) 145
Distribuciôn estadisticamente signif icativa {X^ = 4.
31; p < 0.05).
4. Relaciôn de la circulaciôn colateral con 
el nûmero de vasos afectos. (Tablas 40 y 41) .
De los 260 pacientes incluidos en el estu 
dio, 154 (59.2 %) tenian circulaciôn colateral y 106 - 
(40.8 %) no la presentaban. En los 154 casos con circu 
laciôn colateral, la distribuciôn en porcentaje fué di 
rectamente proporcional al nûmero de vasos afectos (0% 
sin enfermedad coronaria, 22.1 % con enfermedad de un 
vase, 31.8 % con enfermedad de dos vases y 46.1 % con
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enfermedad de très vasos). De la misma forma, en los 106 
casos sin circulaciôn colateral, la distribuciôn fué in 
versamente proporcional (62.3 % con enfermedad de un - 
vaso, 23.6 % con enfermedad de dos vasos y 7.5 % con en
TABLA 40. Circulaciôn colateral y nûmerô de vasos afec 
tos.
Circul. N2 Vasos afectos
colateral 0 1 2 3 Total
Présente 0 34(22.1%) 49(31.8%) 71(46.1%) 154
Ausente 7( 6j6%) 66(62.3%) 25(23.6%) 8( 7.5%) 106
Total 7 100 74 79 260
Relaciôn estadisticamente significativa ( %  = 63.9; p 
< 0.0005).
fermedad de très vasos). La distribuciôn es fuertemente 
significative (X^ = 63.9; v = 3; p < 0.0005). De 
los 100 pacientes con enfermedad de un vaso, el 66 por 
ciento no présenta circulaciôn colateral, reduciéndose 
el porcentaje al 33.8 por ciento y 10.1 por ciento res- 
pectivamente en los casos con enfermedad de dos y très 
vasos.
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La tendencia a que la circulaciôn colate­
ral aparezca con mâs frecuencia a medida que va aumen- 
tando el nûmero de vasos afectos, se mantiene en todas 
las categorias de afectaciôn del ventricule, asi como 
cuando el ventriculograma es totalmente normal (Tabla 
41) .
5. Relaciôn de la circulaciôn colateral - 
con el grado de severidad de la lesiôn coronaria. (Ta­
blas 42 y 43).
Para estudiar la posible relaciôn entre el 
grado de severidad de la lesiôn coronaria y la presen- 
cia de circulaciôn colateral se analizaron por separa- 
do las lesiones de la descendante anterior y de la de­
recha en los 260 casos de la serie.
De los 260 casos se encontrô circulaciôn 
colateral a la descendante anterior en 79 (30.4 %). De 
los 79 casos, 61 (77.2 %) correspondian a vasos con - 
obstrucciôn compléta, 17 (21.5 %) a vasos con estenosis 
del 99 por ciento y un solo caso (1.3 %) a vasos con es 
tenosis 75-90 por ciento. Ningûn vaso normal o con le—  
siôn no significative presentaba circulaciôn colateral 
(Tabla 42), De los 77 casos con obstrucciôn compléta, -
TABLA 41. Circulaciôn colateral, vasos y ventriculograma.
N2 Vasos afectos
Ventriculograma Cire, colateral 1 2 3 Total
Présenta 4 17 11 32
NORMAL ’’
Ausente 33 14 0 47
Total 37 31 11 79
Présente 5 7 15 27
hipoquinesia’’ ’■
Ausente 12 1 0 13
Total 17 8 15 40
AQUINESIA-
Présente 25 25 45 95
DISQUINESIA Ausente 21 10 8 35
Total 46 35 53 134
+ Distribuciôn estadisticamente significativa (  ^= 34.2; p 0.0005)
+ + Distribuciôn estadisticamente significativa (  ^= 20.8; p 0.0005)
+ + + Distribuciôn estadisticamente significative ( = 11.4; p 0.005).
o\
o\
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61 (79.2 %) presentaban circulaciôn colateral. Las ci- 
fras fueron 17 (30.3 %) para los 56 casos con estenosis 
del 99 por ciento, 1 (1.2 %) para los 79 casos con este 
nosis del 75 a 90 por ciento y 0 para los 48 casos con 
vaso normal o estenosis no significative.
TABLA 42. Circulaciôn colateral y grado de lesiôn de 
la DA.
Circulaciôn
colateral
Normal 
Lesiôn no 
significat.
Lesiôn coronaria
75-90% 99% Obstr. comp1. Total
Présente 0 1 17 61 79
Ausente 48 78 39 16 181
Total 48 79 56 77 260
Distribuciôn estadisticamente significativa ( = 142,
p 4 0.0005)
Circulaciôn colateral a la derecha se en­
contrô en 74 casos (28.5 %). De los 74 casos, 63 (85.1 
%) correspondian a vasos con obstrucciôn compléta, 10 
(13.5 %) a vasos con estenosis del 99 por ciento y un - 
caso (1.4 %) a vasos con estenosis del 75-90 por ciento
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(Tabla 43). Ningûn vaso normal o con lesiôn no signifi­
cative presentaba circulaciôn colateral. De los 68 casos 
con obstrucciôn compléta, 63 (92.6 %) presentaban circu 
laciôn colateral. Las mismas cifras fueron 10 (40 %) - 
peura los 25 casos con estenosis del 99 por ciento, 1 
(1.9 %) para los 53 casos con estenosis del 75 al 90 por
TABLA 43. Circulaciôn colateral y grado de lesiôn de 
la D.
Circulaciôn
colateral.
Normal. 
Lesiôn no 
signifie.
Lesiôn coronaria
Obstr.
75-90% 99% compl. Total
Présente 0 1 10 63 74
Ausente 115 51 15 5 186
115 52 25 68 260
Distribuciôn estadisticamente significative ( X = 204. 
3; p < 0.0005).
ciento y 0 para los 115 casos con vaso normal o esteno­
sis no significative. Las distribuciones en ambos va—  
SOS son fuertemente significatives desde el punto de - 
vista estadistico ( X 2 _ 142; y = 3; p 0.0005 para
la descendente anterior y X  ^  = 204.3; V = 3; p < 0.“
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0.0005 para la derecha) lo que indica que existe una ten­
dencia muy Clara a que la circulaciôn colateral aparez­
ca sobre un vaso en proporciôn directe al grado de este 
nosis y, particularmente, en asociaciôn con obstrucciôn 
compléta.
Una vez comprobada la relaciôn existante - 
entre la presencia de circulaciôn colateral y el grado 
de severidad de la lesiôn coronaria, se explorô la rela 
ciôn que pudiera existir entre el grado de severidad de 
la lesiôn y el nûmero de vasos afectos. Los resultados 
aparecen en la Tabla 44, donde se han anotado ûnicamen-
TABLA 44. Severidad de la lesiôn coronaria y nûmero de 
vasos afectos.
Estenosis 99 % Obstrucciôn compléta.
1 vaso 2 vasos 3 vasos 1 vaso 2 vasos 3 vasos
DA 15 17 24 28 21 28
D 7 6 12 8 20 40
G 0 5 7 3 18 23
Total 22 28 43 39 59 91
te los dos grados de lesiôn que se asocian a circulaciôn
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colateral: la estenosis del 99 por ciento y la obstrue 
ciôn compléta.
Del anâlisis de las cifras totales prèsen 
tadas en la tabla, se concluye que, en la enfermedad - 
de un vaso, hay 61 oportunidades de que aparezca circu 
laciôn colateral, mientras que en la enfermedad de dos 
vasos hay 87 y en la enfermedad de 3 vasos 134. Esta - 
puede ser la base para,que la circulaciôn colateral sea 
mâs frecuente a medida que el nûmero de vasos afectos 
es mayor (Tabla 40).
e. Localizaciôn de la asinergia con res—  
pecto al vaso afecto.
La relaciôn entre la topografia del ârea 
asinérgica y el vaso afecto se présenta en la Tabla 45- 
Considerando exclusivamente los ventriculogramas en OAD 
309 con aquinesia y/o disquinesia, habia asinergia en - 
141 de los 260 casos (ver Tabla 13). De los 141 casos, 
134 pertenecian a pacientes con enfermedad coronaria y 
7 a pacientes con coronarias normales. De los 134 ca— - 
SOS con enfermedad coronaria, 80 tenian asinergia ante 
rior (segmento anterior y/o apical), 33 tenian asiner-
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gia inferior y en 19 la asinergia era combinada, ante­
rior e inferior.
TABLA 45. Vaso afecto y ventriculograma.
Vaso afecto Coronarias
Asinergia DA D+ DA + D normales. Total
ANTERIOR 50 0 30 6 80
INFERIOR 0 13 20 0 33
ANT + INF 1 1 19 1 21
7 134
+ 6 circunfleja, si dominante.
Los 80 pacientes con asinergia anterior te 
nian lesiôn significative de la descendente anterior, - 
la cual se combinaba con lesiôn de la derecha en 30 oca 
siones. Los 33 pacientes con asinergia inferior tenian 
lesiôn significative de la coronaria derecha (ô circun­
fleja en los casos de dominancia izquierda). De los 21 
casos con asinergia anterior e inferior, 19 tenian le—  
siôn significative de la descendente anterior y derecha 
simultâneamente, mientras que en un caso la lesiôn afec
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taba ûnicamente a la descendante anterior y en otro ca­
so ûnicamente a la derecha.
Los 9 casos con aquinesia y/o disquinesia 
del segmento postero-lateral en el ventriculograma OAI 
(Tabla 15) tenian enfermedad significativa de la arte—  
ria circunfleja (7 obstrucciôn compléta, 1 estenosis - 
del 99 por ciento y 1 estenosis del 75-90 por ciento).
De los 27 casos con aquinesia y/o disquine 
sia del segmento septal en el ventriculograma OAI (Ta—  
bla 15), 25 tenian lesiôn coronaria, que en todos ellos 
afectaba a la descendente anterior.
B. INFARTO DE MIOCARDIO
a) Relaciôn de la asinergia con el infarto
(Tabla 46).
De los 260 casos de la serie, 155 (59.6 %) 
presentaban signes de infarto en el electrocardiograma. 
De estos 155 presentaban asinergia (expresada como ven-
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triculograma OAD tipo 2, 3 6 4) 128 (82.6 %) y no la - 
presentaban 27 (17.4 %).
Los 11 casos con trastorno de la conduc—  
ci6n intraventricular sin signos electrocardiogrâficos 
de infarto o con bloqueo de rama izquierda, presentaban
TABLA 46. Electrocardiograma y Ventriculograma.
EGG N9 casos Asinergia No asinergia
Infarto 155 128 (82.6%) 27 (17.4%)
TCI Ô BRI 11 11 (100 %) 0
No infarto 
TCI ni BRI 94 9 (9.6 %) 85 ( 90 .4%)
Total 260 148 112
Distribuciôn estadisticamente significativa ( X^ = 139. 
1; p < 0.0005).
asinergia. De estos 11 casos, 6 correspondian a bloqueo 
de rama izquierda y 5 a trastorno de conducciôn intra—  
ventricular. Siete casos tenian historia documentada de 
infarto agudo y 4 no la tenian. Tres de estos cuatro ca 
SOS presentaban angina inestable y uno no tenia angina,
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aunque si insuficiencia cardiaca severa y un ventricu­
lograma con hipoquinesia' generalizada. De los 11 casos 
1 tenia enfermedad de un vaso (descendente anterior), 6 
enfermedad de dos vasos (3 descendente anterior y dere­
cha, 3 descendente anterior y circunfleja) y 4 enferme­
dad de los tres vasos. Con respecto al ventriculogreima, 
4 casos tenian aquinesia y/o disquinesia superior al 25 
% (ventriculograma Tipo 3) y 7 tenian hipoquinesia gene 
ralizada (ventriculograma Tipo 4). Estos datos se pre- 
sentan en la Tabla 47.
TABLA 47. Trastorno de conducciôn.
N9 vasos N9 casos
Historia 
positiva 
infarto.
VG
3
tipo
4
1 vaso 1 0 1 _
2 vasos 6 5 2 4
3 vasos 4 2 1 3
Total 11 7 4 7
Asumiendo los 7 casos con historia positi­
va y trastorno de conducciôn como portadores ciertos de
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un infarto el nûmero de pacientes en esta categoria gue- 
da elevado a 162 (62.3 % de todos los pacientes de que 
consta la serie).
De los 94 casos cuyo electrocardiograma - 
no presentaba infarto ni trastorno de conducciôn, 85 -
(90.4 %) no tenian asinergia y 9 (9.6 %)'la presentaban. 
De los 9 pacientes con asinergia y electrocardiograma - 
negative, solêimente uno ténia historia de infarto; en 
este caso, el electrocardiograma era normal pero regis 
tros previos mostraban un infarto ântero-septal. Los - 
ocho pacientes restantes no habian mostrado historia de 
infarto; cinco tenian angina inestable y tres angina es 
table; siete tenian obstrucciôn compléta de al menos - 
una arteria coronaria y uno estenosis del 75-90 % que, 
en todos los casos, se correspondia con el segmento 
asinérgico. La anomalia electrocardiogrâficâ mâs fre—  
cuente fué los cambios aislados del ST-T (que aparecie 
ron en cuatro ocasiones) seguida por un electrocardio­
grama normal (dos ocasiones), hipertrofia ventricular - 
izquierda ( también en dos casos) y elevaciôn aislada del 
segmento ST en un caso (derivaciones precordiales dere­
cha s con ârea asinérgica apical). Estos 8 pacientes - 
sin electrocardiograma ni historia de infarto, suponen 
el 3.1 por ciento de todos los pacientes con enfermedad 
coronaria de la serie. Si considérâmes, ademâs, los 4
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pacientes con trastornos de conducciôn y sin historia 
de infarto, el ntunero se eleva a 12 (4.7 %) •
b) Relaciôn del infarto con la anatomia
coronaria.
1. Enfermedad de un vaso (Tabla 48).
De los 100 casos con enfermedad de un vaso 
55 (55.0 %) tenian infarto en el electrocardiograma. De 
estos 55 pacientes, 41 (74.6 %) tenian afectaciôn de la 
descendente anterior, 12 (21.8 %) tenian afectaciôn de
TABLA 48. Infarto y asinergia. Enfermedad de un vaso.
Vaso N9 casos N9 infartos N9 asinergia
VG
2
tipo+++ 
3 4
DA 74 41 (55.4%)" 39 (52.7%)** 11 20 8
D 20 12 (60 .0%)* 8 (40.0%)** 5 3
G 6 2 (33.3%)* 1 (16.6%)** 1 " -
Total 100 55 (55.5%) 48 (48.0%) 17 23 8
+ Diferencias no significativas ( _ 1.39; p > o.4o)
++ Diferencias no significativas ( ^2 _ 3.85; p > o.o5)
Dif erencias no signif icativas (X-^ = 5.5; p > o.3o)
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la derecha y 2 (3.6 %) tenian afectaciôn de la circun­
fleja. Por lo tanto, el 55.4 por ciento de los pacientes 
con afectaciôn aislada de la descendente anterior pre—  
sentaban un infarto; esta cifra es del 60.0 por ciento 
para los pacientes con enfermedad aislada de la dere—  
cha y del 33.3 por ciento para los pacientes con enfer­
medad aislada de la circunfleja. Las diferencias no son 
estadisticamente significativas ( = 1.39; V = 2; p
> 0.40). La distribuciôn de los 48 casos con asiner­
gia en los 100 pacientes y su significaciôn estadistica, 
asi como los tipos de ventriculograma encontrados ya se 
presentaron en la Tabla 21 y se vuelven a repetir en la 
Tabla 48.
2. Enfermedad de dos vasos (Tabla 49).
De los 74 pacientes con enfermedad de dos 
vasos, 38 (51.3 %) tenian infarto en el electrocardiogra 
ma. Si a ellos agregamos los 5 casos con historia de in 
farto y con trastorno de conducciôn en el electrocardio 
grama (Tabla 47), el nûmero se convierte en 43 y el por 
centaje en 58.1 %, ligeramente superior al que hemos en 
contrado para la enfermedad de un vaso. De los 43 casos 
22 (51.2 %) aparecieron en la combinaciôn descendente - 
anterior y derecha, 16 (37.2 %) en la combinaciôn des—
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cendentG anterior y circunfleja y 5 (11.6 %) en la com 
binaciôn derecha y circunfleja. Asi, 22 de 33 casos - 
(66.7 %) con afectaciôn de la descendente anterior y - 
derecha tenian infarto, 16 de 28 (57.1 %) con afectaciôn 
de la descendente anterior y circunfleja y 5 de 13 (38.
5 %) con afectaciôn de la derecha y circunfleja (Tabla 
49). Las diferencias no son estadisticamente signifi- 
cativas entre los tres grupos ( X   ^= 3.10; v = 2 ;  p 
> 0.20) ni comparando los dos primeros grupos con el 
tercero (X^=2.50; V=l; p > 0.10) .
TABLA 49. Infarto y asinergia. Enfermedad de dos vasos
VG tipo+ 4-4.
Vasos N9 casos N9 infartos N9 asinergia 2 ■3 4
DA 4- D 33 22 (51.2 %)* 17 (51.5 %)** 4 5 8
DA 4- C 28 16 (37.2 %)* 15 (53.6 %)** 2 11 2
D 4. C 13 5 ( 11.6 %)’■ 4 (30.8 %)** 3 - 1
Total 74 43 (58.1 %) 36 (48.6 %) 9 16 11
+ Diferencias no signif icativas (X = 3.10; p > 0.20)
4-+ Diferencias no significatives ( X^ _ 2.64; p > 0.20)
++4- Diferencias entre tipos 2 y 3 con 4, con respecto a
vasos, no significatives ( X  ^ = 4.4; p > 0.10).
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De los 74 casos con enfermedad de dos va­
sos, 36 (48.6 %) presentaban asinergia, distribuidos de 
la siguiente forma: 17 con afectaciôn de la descenden­
te anterior y la derecha (51.5 % de los pacientes en 
esta categoria), 15 con afectaciôn de la descendente - 
anterior y circunfleja (53.6 % de los pacientes en esta 
categoria) y 4 con afectaciôn de la derecha y circunfle 
ja (30.8 % de los pacientes en esta categoria). Estas 
diferencias no son estadisticamente significatives 
(X 2 _ 2.64; V = 2; p > 0.20). La Tabla 49 présenta
tambien la distribuciôn por tipos de ventriculograma.
La diferencia entre los casos con ventriculograma tipo 
2 y 3 con respecto a los casos con ventriculograma tipo 
4 no es significative ( = 4.4; V = 2; p > 0.10).
Ver también Tabla 22, donde se anotan los mismos datos.
3. Enfermedad de tres vasos (Tabla 50).
De los 79 pacientes con enfermedad de tres 
vasos, 55 (71.9 %) tenian infarto en el electrocardio—  
grama; a este nûmero se pueden sumar 2 casos con histo­
ria comprobada y trastorno de conducciôn (57 casos con 
infairto - 72.1 % - ) . Habia asinergia ventriculeir en 
59 de los 79 casos (74.7 %) cuya distribuciôn, por ti-
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pos de ventriculograma, se expone en las Tablas 23 y 50.
TABLA 50. Infarto y asinergia. Enfermedad de tres vasos
Vasos N9 casos Ns infartos N9 asinergia
VG tipo 
2 3 4
3 79 57 (72.1 %) 57 (72.1 %) 21 16 20
4. Pacientes sin enfermedad coronaria.
Los 7 pacientes sin enfermedad coronaria - 
presentaban infarto en el electroccirdiograma y asinergia 
ventricular. Estos pacientes se muestran en la Tabla 51 
pero no han sido sujetos a valoraciôn estadistica por - 
la forma en que fueron seleccionados para el estudio.
5. Incidencia de infarto de acuerdo con el 
nûmero de vasos. (Tablas 51 y 52) .
La Tabla 51 recoge los datos que han sido 
analizados individualmente. De los 253 casos con enfer­
medad coronaria, 155 (61.2 %) presentaban infarto y 98
181
(33.8 %) no lo presentabcin. (si de este nûmero conside 
ramos exclusivamente los que presentaban patrôn elec—  
trocardiogrâfico de infarto, eliminando los casos con 
trastorno de conducciôn e historia positiva, las ci—  
fras son 148 de 253 (58.5 %) con infarto y 105 sin in 
farto (41.5 %). Se encontrô diferencia estadisticamen
TABLA 51. Infarto y asinergia.
N2 vasos N2 casos Infarto Asinergia
0 7 7 7
1 100 55 (55.0 %) 48 (48.0 %)
2 74 43 (58.1 %) 36 (48.7 %)
3 79 57 (72.1 %)" 57 (71.9 %}
Total 260 162 148
+ Dif erencia significative (X = 5.54 y 5.82; p
< 0 .025) .
te significative en cuanto al nûmero de casos con infar 
to en los pacientes con tres vasos respecto a los pacien 
tes con un vaso ( X^ = 5.54; V = 1; p < 0.0 25) y res 
pecto a los pacientes con dos vasos ("X.^  = 5.82; V = 1;
182
p < 0.025) pero no existia diferencia significativa en 
tre los pacientes con urio y dos vasos ( X  ^  = 0.16; V 
= 1; p > 0.60). Observese que la significaciôn se -
encuentra en el mismo sentido que al considerar la asi 
nergia para cada una de las categorias de vasos (Ta—  
bla 24).
En la Tabla 52 se especifican con mâs de- 
talle las caracteristicas electrocardiogrâficas de los
TABLA 52. Infarto y ventriculograma.
ASINERGIA NO ASINERGIA (VG l)
N9 casos Infarto No infarto Infarto No infarto
1 vaso 100 46 2 10* 42
2 vasos 74 33 3 10* 28
3 vasos 79 50 7** 7^ 15
Total
253 129 12 27 85
141 112
+ Diferencias no signif icativas (X = 2.12; p > 0.30) 
++ Diferencia significativa ( X ^ = 7.51; p < 0.025),
con respecto a las otras dos categorias.
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pacientes con y sin asinergia en cada uno de los tres 
grupos a los que nos estamos refiriendo. 128 de los 
155 infartos (82.6 %) presentan asinergia y 27 (17.4 %) 
no la presentan en el ventriculograma en OAD pero de - 
estos 27 casos, 2 presentaban asinergia septal en el - 
ventriculograma en OAI. De los 55 infartos con enferme 
dad de un vaso, 10 (18.2 %) no presentan asinergia en 
OAD; de los 43 infartos con enfermedad de dos vasos, - 
10 (23.2 %) no presentan asinergia y de los 57 infar—  
tos con enfermedad de 3 vasos, 7 (12.3 %) no presentan 
asinergia. Estas diferencias no son estadisticamente - 
significatives ( = 2.12; V = 2; p > 0.30).
De los 27 pacientes con infarto que no 
presentaban asinergia, 2 tenian aquinesia o disquine—  
sia en el segmento septal del ventriculograma en OAI; 
ambos tenian infarto anterior y obstrucciôn subtotal 
de la descendente anterior. Los 25 pacientes restan—  
tes se pueden considerar libres de aquinesia y/o dis­
quinesia, asi como de patrôn de hipoquinesia ventricu­
lar generalizada. De estos 25 casos, que suponen el - 
16.1 por ciento de todos los pacientes con infarto en 
el electrocardiograma, 13 tenian contracciôn normal de 
todos los segmentes y 12 tenian hipoquinesia localiza- 
da en el ârea del infarto. Por tanto, solamente 13 de
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155 (8.4 %) pacientes con infarto tenia un ventriculo—  
grama absolutamente normal, mientras que en 142 el ven­
triculograma era anormal, mostrando asinergia (aquine­
sia y/o disquinesia o hipoquinesia generalizada) en 130 
(83.9 %) e hipoquinesia localizada en 12 (7.7 %)■
Los pacientes con hipoquinesia localizada 
diferian, en las diversas caracteristicas de los vasos 
de los pacientes con contracciôn normal, como puede ver 
se en la Tabla 53, asemejàndose aquelles a los casos - 
con asinergia (Tablas 30 a 39).
De los 25 pacientes sin asinergia ventricu 
lar, 18 (72 %) presentaban infarto inferior (9 con con­
tracciôn normal y 9 con hipoquinesia localizada), 6 -
(24 %) presentaban infarto anterior (3 con contracciôn 
normal y 3 con hipoquinesia generalizada) y 1 (4 %) con 
contracciôn normal, presentaba infarto anterior e infe­
rior.
Si tenemos en cuenta el nûmero de infartos 
présentes en las distintas localizaciones (Tabla 18), - 
tenemos que présenta asinergia el 92.5 por ciento de to 
dos los infartos anteriores, el 94.7 por ciento de to—  
dos los infartos dobles, anterior e iriferior y el 67.8
TABLA 53. Caracteristicas angiogrâficas. Pacientes con infarto sin asinergia.
Vaso territorio infarto
Circulaciôn 
colateral.
VG N9 casos Obstr. Obstr. Distal Distalincompleta compléta bueno malo-ausente Présente Ausente
Contracciôn
normal 13 10 4 10 4 • 6 7
Hipoquinesia
localizada. 12 5 7 4 8 11 1
Total 25 15 11 14 12 17 8
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por ciento de todos los infartos inferiores (Tabla 54). 
Las diferencias entre el infarto inferior y los otros - 
dos son estadisticamente significatives ( =  16.62;
V = 1; p < 0.0005) .
TABLA 54. Localizaciôn del infarto y ventriculograma.
Infarto N9 casos Asinergia No asinergia
Anterior 80 74*(92.5%) 6 (7.5%)
Anterior + 
inferior
19 18 (94.7%) 1 (5.3%)
Inferior 56 38 (67.8%) 18 (32.2%)
Total 155 130 25
+ Dos pacientes sin asinergia en OAD pero con asinergia 
en OAI.
Distribuciôn estadisticamente significative (X =
16.6; p < 0.0005) .
De los 45 casos sin infarto y enfermedad - 
de un vaso, 3 (6.6 %) presentaban asinergia. En el gru- 
po con enfermedad de dos vasos la cifra fué de 3 entre 
36 (8.3 %) y en el grupo con enfermedad de tres vasos -
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de 7 entre 22 (31.8 %), Estas diferencias son estadis- 
ticamente significativas ( = 7.51; V = 2; p < 0.0
25) indicando mayor proporciôn de pacientes con asiner 
gia, pero sin infarto en el grupo de enfermedad de très 
vasos.
6. Piferenciacidn clinica de acuerdo con 
la antigüedad del infarto.
La duraciôn media de la historia desde la 
apariciôn del infarto (o el primer infarto, en casos de 
infarto mûltiple) en los pacientes con enfermedad de un
TABLA 55. Datos estadisticos. Antigüedad del infarto.
Vasos
Diferencias médias 
(sémanas) Sd t P
1 vs 2 54 - 61 22 0.31 >0.35
1 vs 3 54 -117 26 2.4 <0.01 *
2 vs 3 61 -117 25 2.2 <0.0125
Sd = error standard de la diferencia. 
+ = estadisticamente significative.
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vaso fué de 13 meses (rango 1 sémana - 11 aSos). La ci 
fra media para los pacientes con enfermedad de dos va—  
SOS fué de 15 meses (rango 1 s émana - 9 arlos) y paira - 
los pacientes con enfermedad de très vasos fué de 29 me 
ses (rango 1 s émana - 8 afios) . Las diferencias son esta 
disticamente significativas (Tabla 55) para los pacien 
tes con enfermedad de très vasos con respecte a los pa­
cientes con enfermedad de dos vasos y con respecte a - 
los pacientes con enfermedad de un vaso y no le son - 
cuando se comparan los pacientes con enfermedad de une 
y dos vasos.
c) Influencia del grade de severidad de 
la obstruccién en la apariciôn de asinergia.
En las Tablas 29, 30 y 31 se han presentado 
las relaciones entre el grade de severidad de la lesiôn 
coronaria y la presencia o no de asinergia, demostrândo 
se que, en todas las categorias, la obstrucciôn complé­
ta se asocia significativamente a la apariciôn de la - 
asinergia.
Para comprobar si la obstrucciôn compléta 
es factor déterminante de la asinergia o, si por el con
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trario, el vaso se obstruye progrèsivamente una vez ha 
aparecido ésta, se ha comparado el grado de severidad 
de la obstrucciôn coronaria (compléta o incomplete) en 
105 pacientes con historia positiva y patrôn electro—  
cardiogrâfico de infarto. Los pacientes fueron dividi­
dos en dos grupos, segûn la antigüedad del infarto fue 
ra inferior o superior a 6 meses. Los resultados se - 
muestran en la Tabla 56.
TABLA 56. Lesiôn coronaria, ventriculograma y edad del 
infarto.
HISTORIA DE INFARTO
Menor 6 meses Mayor 6 :meses
. Obstr. 
incompleta
Obstr.
compléta
. Obstr.^ 
incompleta compléta
Asinergia* 17 40 9 18
No
asinergia** 8 3 7 3
Total 25 43 16 21
* Distribuciôn no significativa ("X, = 0.105; p > 0.80)
++ Distribuciôn no significativa (X ^  = 0.019; p > 0.90)
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De los 84 pacientes cûn asinergia, 57 (67. 
9 %) tenian historia de duraciôn inferior a 6 meses. En 
estos 57 casos el vaso mostraba obstrucciôn incompleta 
en 17 (29.8 %) y compléta en 40 (70.2 %). De los 27 pa­
cientes con asinergia e historia de duraciôn superior a 
6 meses, 9 (33.3 %) mostraban obstrucciôn coronaria in­
completa y 18 (66.7 %) obstrucciôn compléta. Las dife—  
rencias entre ambos grupos no son estadisticamente sig­
nificatives ( = 0. lo5; V = 1; p > 0.80). Tampoco
son significatives las diferencias observadas entre los 
dos grupos en pacientes sin asinergia ( = 0.019; V =
1; p > 0.90).
Se concluye, por tanto, que el grado de - 
obstrucciôn coronaria no guarda relaciôn con la longi—  
tud de la historia.
d) Influencia del estado del lecho distal 
en la apariciôn de asinergia.
Del mismo modo que en el apartado anterior, 
se intenté comprobar si el estado del vaso distal a la 
estenosis (bueno o malo-ausente) estaba relacionado con 
la antigüedad del infarto y, por tanto, su influencia 
sobre la producciôn de asinergia séria discutible. En
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la Tabla 57 se recogen las cifras obtenidas en los mis 
mos pacientes y de la misma forma que analizô la Tabla 
56.
TABLA 57. Vaso distal, ventriculograma y edad del in­
farto.
HISTORIA DE INFARTO
Menor 6 meses Mayor 6 meses
Bueno Malo-Ausente Bueno Malo-Ausente
Asinergia* 11 46 5 22
No
. ++asinergia 9 2 4 6
Total 20 48 9 28
+ Distribuciôn no significativa ( ^  = 0.007;p > 0.90)
++ Distribuciôn no significativa ( X  = 2.31; p > O.IO)
De los 84 pacientes con asinergia, 57 te—  
nian historia de duraciôn inferior a 6 meses. De estos, 
el vaso era bueno en 11 (19.3 %) y malo o ausente en 46 
(80.7 %). De los 27 casos con asinergia y duraciôn supe 
rior a 6 meses, 5 (18.5 %) tenian buen vaso y 22 (81.5%)
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malo o ausente. Las diferencias entre los dos grupos 
no son estadisticamente significativas ( X ^  = 0.007;
V = 1; p > 0.90) como tampoco lo fueron las estable- 
cidas entre ambos grupos en los pacientes que no presen 
taban asinergia ( X^ = 2.31; V = l; p > O.IO).
Se concluye entonces que el estado del va 
so distal no se relaciona con la longitud de la histo­
ria.
e) Localizaciôn de la asinergia con res­
pecte al ârea de infarto.
Una vez probado que la existencia de asi­
nergia estâ estrechamente ligada a la existencia de in 
farto (Tabla 46), se hace preciso comprobar, para dar 
definitiva validez a la correlaciôn, que la localisa—  
ciôn de la zona de asinergia es concordante con el 
ârea de infarto. Para ello se seleccionaron 96 pacien­
tes, que mostraban patrôn electrocardiogrâfico de in­
farto y, a la vez, aquinesia y/o disquinesia segmenta- 
ria y se relacionô la topografla de ambos.
Los resultados se exponen en la Tabla 58.
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TABLA 58. Topografla de la asinergia y el infarto.
Localiz.
infarto.
Localizaciôn asinergia
N5 casosAnterior Inferior Ant + Inf
Anterior 51 _ 2 53
Inferior - 26 4 30
Ant + Inf 6 2 5 13
Total 57 28 11 96
Distribuciôn estadisticamente significative (X = lOl. 
97: p < 0.0005).
De 53 casos con infarto de localizaciôn - 
anterior, el 100 % tenian asinergia anterior, que en 2 
casos se extendia a la cara inferior. De 30 casos con - 
asinergia inferior, igualmente el 100 % ténia asinergia 
inferior, que en 4 casos se extendia al segmento apical. 
De 13 casos con infarto doble, anterior e inferior, 6 
tenian asinergia anterior, 2 inferior y 5 doble, ante— , 
rior e inferior. Como cabria esperar, la distribuciôn 
tiene un significado estadistico muy fuerte (X® = loi. 
97; V = 4; p < 0.0005). Se debe serîalar que ninguno
de los 96 casos analizados mostraban discordancia entre
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la localizaciôn del infarto y la localizaciôn de la asi 
nergia.
La significativa relaciôn de localizaciôn 
de la asinergia con respecto al vaso lesionado ya se ha 
demostrado (Tabla 45). Como se ha demostrado tambiên - 
la relaciôn de localizaciôn entre la asinergia y el ârea 
de infarto (Tabla 58) puede deducirse que los très pa 
râmetros: vaso, ârea de asinergia y localizaciôn del in 
farto, estân intimamente interrelacionados. En la Tabla 
59 se présenta de modo general, la relaciôn vaso-infarto.
TABLA 59. Topografia de la lesiôn coronaria y del in­
farto.
Vaso
lesionado
N9
casos
N9 infartoS 
loc. concor 
dan te
N9 infartos % infartos se- 
loc. discor gûn n9 vasos. 
dan te
DA 214 99 0 46.2
D 145 71 0 49.6
C 126 3 0 2.3
Total 485 173 0
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De los 214 casos con lesiôn significativa 
de la descendante anterior, habia 99 infartos anterio- 
res en el electrocardiograma, lo que supone el 46.2 
por ciento de infartos visibles en la enfermedad de e^ 
te vaso. El porcentaje es del 49.6 (71 infartos en 145 
vasos) en la coronaria derecha. En cambio, tan solo 
existia un 2.3 por ciento de infartos en los 126 casos 
de lesiôn de la circunfleja. En 2 de los 3 casos de in 
fcirto or i g inado s por la circunf leja, este vaso era do­
minante. Los très infartos eran de localizaciôn infe—  
rior y ningûn caso en la serie mostraba un patrôn de - 
infarto posterior (ondas R altas en precordiales dere- 
chas) aislado, esto es, sin infarto inferior simultâ—  
neo. La relaciôn topogrâfica infarto-vasos se présenta 
en la Tabla 60, en la que los pacientes se agrupan de 
acuerdo con el nûmero de vasos afectos.
f) Localizaciôn de la asinergia en el ven­
triculograma en 0 .A . I.
La Tabla 15 muestra los hallazgos por seg 
mentos en los 97 ventriculogramas en GAI analizados. - 
Las Tablas 61 y 62 muestran los mismos hallazgos deta-
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TABLA 60. Relaciôn topogrâfica infarto - vasos.
Localizaciôn
infarto
Enfermedad 
1 vaso N9 casos N9 infartos ANT. INF. ANT + INF
DA 74 41 38 _ 3
D 20 12 - 11 1
C 6 2 - 2 -
Enfermedad 
2 vasos
DA + D 33 20 8 9 3
DA + C 28 13 11 1 1
D + C 13 6 - 5 1
3 vasos 79 55 17 25 13
Total 253 149 74 53 22
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llados con respecto al tipo de contracciôn (normal, hi 
poquinesia y aquinesia y/o disquinesia) comparando los 
97 casos con el ventriculograuna en OAD de los mismos - 
pacientes.
Bn la Tabla 61 se relaciona el movimiento 
del segmento anterior en OAD con el movimiento del se^ 
mento septal en OAI. De 23 casos con movimiento normal 
en OAD, 19 eran normales en OAI, 3 mostraban hipoquine 
sia y 1 mostraba asinergia. Este caso no presentaba in 
farto en el electrocardiograma, aunque tenia obstrue—  
ciôn subtotal de la descendente anterior. De 16 casos 
con hipoquinesia en OAD, 9 eran normales en OAI, 5 mos 
traban hipoquinesia y 2 casos mostraban asinergia. Es­
tos dos casos tenian infairto ântero-septal en el elec­
trocardiograma. De 58 casos con asinergia en OAD, sola 
mente 24 la mostraban en OAI, mientras que en 10 el mo 
vimiento era normal y 24 tenian hipoquinesia.
Por lo tanto, el ventriculograma en OAI - 
ahadiô 3 casos de asinergia a los que se habian detec- 
tado en OAD. De estos 3 casos, 2 tenian infairto y 1 
obstrucciôn subtotal de la arteria correspondiente sin 
signos de infarto.
En la Tabla 62 se présenta la misma rela-
TABLA 61. Movimiento de la cara anterior y septal en OAD - OAI
Segmentos anteriores 
O A D
Segmento 
0 A
septal
I
N9 casosTipo de contracciôn. Normal Hipoquinesia A quin. - Disquin.
Normal 19 3 1 23
Hipoquinesia 9 5 2 16
A quin.-Dis quin. 10 24 24 58
Total 38 32 27 97
KD
CO
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ciôn paira el segmento inferior en OAD y el postero-la 
teral en OAI. De 47 casos con movimiento normal en OAD 
44 eran normales, 2 mostraban hipoquinesia y 1 asiner­
gia. Este caso ténia obstrucciôn compléta de la circun 
fleja sin infarto inferior en el electrocardiograma. - 
De 20 casos con hipoquinesia en OAD, 13 eran normales,
6 mostraban hipoquinesia y 1 asinergia.' Este caso tam 
bién ténia obstrucciôn compléta de la circunfleja y au 
sencia de infarto en el electrocardiograma. Por ûltimo 
de 30 casos con aquinesia y/o disquinesia en OAD, sola 
mente .7 la mostraban en OAI, mientras que en 17 el mo­
vimiento era normal y 6 tenian hipoquinesia.
Asi, para el segmento postero-lateral, el 
ventriculograma en OAI ahadiô 2 casos de asinergia a - 
los que se habian detectado en OAD. Estos 2 casos no - 
tenian infarto y presentaban obstrucciôn compléta de - 
la arteria circunfleja.
La presencia de asinergia fué mâs frecuen 
te en el ventriculograma en OAD que en el ventricule—  
grama en OAI. De los 780 segmentos analizados en OAD , 
209 (26.8 %) mostraban aquinesia y/o disquinesia, mien 
tras que de los 194 segmentos estudiados en OAI, 36 -
(18.4 %) tenian ese tipo de contracciôn (Tablas 14 y
TABLA 62. Movimiento de la cara inferior y postero-lateral en OAD - OAI
Segmento inferior 
O A D
Segmento postero 
O A I
-lateral
N9 casosTipo de contracciôn Normal Hipoquinesia Aquin.-Disquin.
Normal 44 2 1 47
Hipoquinesia 13 6 1 20
Aquin.-Disquin. 17 . 6 7 30
Total 74 14 9 97
so
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15). De los 97 pacientes con ventriculograma en OAI, 
55 tenian infarto anterior y 37 infarto inferior. De 
los 55 casos con infarto anterior, 48 (87.3 %) presen 
taban asinergia en el ventriculograma en OAD y sola—  
mente 21 (38.2 %) la mostraban en OAI. De los 37 casos 
con infarto inferior, 27 (72.9 %) presentaban asiner­
gia en OAD y solamente 7 (18.9 %) la mostraban en OAI. 
Ninguno de los casos analizados ténia signos de in—  
farto posterior aislado.
C. EXTENSION DE LA ASINERGIA Y SUS CONSECUENCIAS
a) Fracciôn de eyecciôn (Tablas 63 y 64)
La correlaciôn entre los valores medios - 
de la fracciôn de eyecciôn para cada tipo de ventricu­
lograma y para las diferentes categorias de afectaciôn 
por nûmero de vasos se présenta en la Tabla 63. La Ta­
bla 64 recoge los datos de significaciôn estadistica - 
aplicadas a todos los valores.
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Puede cbservarse que el valor de la frac­
ciôn de eyecciôn disminuye progresivamente a medida - 
que: a) el porcentaje de asinergia va aumentando (ven
triculograma tipo 1 a 4) y b) el nûmero de vasos afec 
tos va siendo mayor.
De acuerdo con el tipo de ventriculograma, 
la fracciôn de eyecciôn media en el grupo con contrac­
ciôn normal o hipoquinesia localizada fué de 0.62, en 
el grupo con aquinesia y/o disquinesia inferior al 25 
por ciento fué de 0.44, en el grupo con asinergia supe 
rior al 25 por ciento fué de 0.36 y en el grupo con hi 
poquinesia generalizada fué de 0.19. Las diferencias 
entre estas cifras son fuertemente significativas (Ta 
bla 64).
De acuerdo con el nûmero de vasos afectos, 
la fracciôn de eyecciôn media en los pacientes con en­
fermedad de un vaso fué de 0.52, en los casos con en—  
fermedad de dos vasos fué de 0.46 y en los casos con en 
fermedad de très vasos fué de 0.40. En los pacientes - 
sin enfermedad coronaria la cifra fué de 0.37, aunque 
su pequeho nûmero no permite càlculos estadisticos fia 
bles. Las diferencias entre las cifras médias fué esta 
disticamente significativa (Tabla 64) .
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De los 112 pacientes con ventriculograma 
tipo 1 (Tabla 13), la fracciôn de eyecciôn era normal 
en 96 casos y baja en 16 (14.2 %). De estos 16 casos,
TABLA 63. Fracciôn de eyecciôn, nûmero de vasos y 
ventriculograma.
N9 vasos 1
Tipo VG 
2 3 4 Valor medio
1 0.65 0.45 0.40 0.17 0.52
2 0.62 0.40 0.30 0.19 0 .46
3 0.56 0.44 0.38 0.19 0.40
0 - 0.34'''0.37 - 0.37
Valor medio 0.62 0.44 0.36 0.19 -
+ un solo caso
9 tenian infarto con hipoquinesia localizada, 3 tenian 
historia de infarto sin signos electrocardiogrâficos - 
y 4 no tenian infarto pero presentaban hipoquinesia re 
gional. De los 48 pacientes con ventriculograma tipo 2 
la fracciôn de eyecciôn era baja en 33 (68.7 %), siendo
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esta cifra de 51 entre 60 pacientes con ventriculogra­
ma tipo 3 (85.0 %) y de 40 entre 40 pacientes con ven­
triculograma tipo 4 ( 100.0 %).
TABLA 64. Datos estadisticos. Fracciôn de eyecciôn.
Parâmetros Diferencias 
médias Sd t P
I. VENTRICULOGRAMA *
1 vs 2 62-44 2.28 7.89 < 0 .0005
1 vs 3 62-36 2.19 11.80 <0 .0005
1 vs 4 62-19 1.90 22.60 <0.0005
2 vs 3 44-36 2.41 3.31 <0 .002
3 vs 4 36-19 2.05 8.29 <0 .0005
II. N9 DE VASOS **
1 vs 2 52-46 2.03 2.75 <0.05
1 vs 3 52-40 2.01 5.97 <0 .000 5
2 vs 3 46-40 1.81 3.67 <0 .000 5
Sd = error standard de la diferencia.
+ = Distribuciôn de Student.
++ = Distribuciôn normal.
Todos los valores son estadisticamente significativos.
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En relaciôn con el nûmero de vasos afectos, 
la fracciôn de eyecciôn fué baja en 42 de los 100 pa—  
cientes con enfermedad de un vaso (42.0 %), en 38 de - 
los 74 casos con enfermedad de dos vasos (51.3 %) y en 
53 de los 79 casos con enfermedad de los très vasos 
(67.0 %). Las diferencias entre las cifras de Fracciôn 
de Eyecciôn de cada grupo son estadisticamente signifj. 
cativas (Tabla 64).
b) Insuficiencia cardiaca (Tablas 65, 66
y 67) .
De los 260 casos de que consta la serie,
64 (24.6 %) tenian historia de insuficiencia cardiaca.
De estos 64 pacientes, 3 tenian ventriculograma tipo 1, 
lo que équivale al 2.6 por ciento de los 112 pacientes 
con ese tipo de ventriculograma. Los 3 casos tenian - 
infarto inferior con hipoquinesia segmentaria; en uno 
habia insuficiencia mitral severa y en otro hiperténsiôn 
9 de 48 pacientes con ventriculograma tipo 2 (18.7 %) 
presentaban insuficiencia cardiaca; de ellos, 8 tenian 
infarto y 1 no lo ténia y la historia era negative. - 
Este paciente presentaba un electrocardiograma normal
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y aquinesia inferior en el ventriculograma, sin insu­
ficiencia mitral. De los 60 pacientes con ventriculo­
grama tipo 3 presentaban insuficiencia cardiaca 18 -
TABLA 65. Insuficiencia cardiaca y ventriculograma.
Historia VG tipo
insufic. 1 2 3 4 Total
cardiaca
Negative 109 59 42 6 196
Positiva 3 9 18 34 64
Total 112 48 60 40 260
Porcentaje 
con IC 2,6 18.7 30.0 85.0 24.6
Distribuciôn estadisticamente significativa ( X  = 112. 
4; p < 0.0005).
(30.0 %). Todos los casos tenian infarto en este grupo. 
Por ûltimo, de los 40 pacientes con ventriculograma t^  
po 4 presentaban historia de insuficiencia cardiaca 34 
(85.0 %), De los 34 casos, 29 tenian infarto en el elec 
trocardiograma y 4 no lo tenian (3 trastorno de conduc 
ciôn intraventricular, 1 bloqueo de rama izquierda y 1
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hipertrofia auricular y ventricular izquierda) pero - 
en 2 habia historia positiva de infarto (Tabla 66). 
De los 64 casos con historia de insuficiencia cardia­
ca, 37 (57.8 %) mostraban insuficiencia mitral en el
TABLA 66. Insuficiencia cardiaca, lesiônes asociadas 
y ventriculograma.
VG tipo
1 2 3 4 Total
N9 casos 
con I.e. 3 9 18 34 64
Con infairto 
E C G 3 8 18 29 58
Sin infarto 
E C G - 1 - 5 * 6
Insufic. 
mitral 1 4 8 24 37
C I V - 3 1 - 4
+ 2 con historia positiva de infarto y trastorno de
conducciôn intraventricular.
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ventriculograma. El grado de regurgitaciôn fué muy se­
vere en el ûnioo caso con ventriculograma tipo 1, en 2 
casos con ventriculograma tipo 2 y en 2 casos con ven­
triculograma tipo 4.
Fué severo en 3 casos con ventriculograma 
tipo 3 y en 9 con ventriculograma tipo 4. Fué moderado 
en 1 caso con ventriculograma tipo 2, en 3 con ventri­
culograma tipo 3 y en 6 con ventriculograma tipo 4 y 
fué leve en 1 caso con ventriculograma tipo 2, 2 casos 
con ventriculograma tipo 3 y 7 casos con ventr i eulogra 
ma tipo 4. Considerando como posible causa inductora 
de insuficiencia cardiaca los grades severo y muy seve 
ro de insuficiencia mitral, habia 1 caso en el grupo - 
con ventriculograma tipo 1, 2 en el ventriculograma t_i 
po 2, 3 en el ventriculograma tipo 3 y 11 en el ventr^ 
culograma tipo 4.
Habia 4 casos con comunicaciôn interventri 
cular, que son todos los que aparecieron en la serie. 
Très de ellos aparecieron sobre ventriculograma tipo 2 
y 1 sobre ventriculograma tipo 3.
De los 64 casos con insuficiencia cardia­
ca, 3 no tenian enfermedad coronaria (4.7 %), 15 tenian 
enfermedad de un vaso (23.4 %), 19 tenian enfermedad -
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de dos vasos (29.7 %) y 27 tenian enfermedad de 3 va­
sos (42.2 %) (Tabla 67) .
TABLA 67. Insuficiencia cardiaca y vasos afectos.
N- vasos
Insuf. 
Si
cardiaca
No Total
1 15 (15.0 %) 85 (85.0 %) 100
2 19 (25.7 %) 55 (74.3 %) 74
3 27 (34.2 %) 79 (65.8 %) 79
Total 61 219 253
Diferencia significativa ûnicamente entre 1 y 3 vasos 
( = 9.03; p < 0.025) .
Las diferencias entre los très grupos son 
significatives entre los pacientes con enfermedad de - 
uno y très vasos ( = 9.03; V = 2; p < 0.025)
pero no lo son entre los pacientes con uno y dos vasos 
( X^ = 3.08; V = 2; p > 0.20) ni entre los pacientes 
con dos y très vasos (X = 1.31; V = 2; p > 0.50) .
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c) Relaciôn entre el grado de asinergia 
y el tamaflo del infarto.
Para comprobar si la extensiôn de la asi­
nergia guaxda relaciôn significativa con el tarniaho del 
infarto se escogieron 60 pacientes con infarto anterior 
en el electrocardiograma y ventriculogràma sin asiner­
gia (tipo 1), con asinergia inferior al 25 % (tipo 2) 
y con asinergia superior al 25 % (tipo 3) . No se in-
cluyeron pacientes con hipoquinesia generalizada (ven 
triculograma tipo 4) ya que un nûmero muy importante 
de estos casos presentan trastorno de conducciôn en el 
electrocardiograma y los signos de infarto no son vi­
sibles o estân parcialmente enmascéirados.
Los 60 pacientes se dividieron en dos gru 
pos de acuerdo con el nûmero de ondas 0 patolôgicas - 
présentes (grupo con menos de 5 ondas 0 y grupo con 5
0 mâs). En el primer grupo habia 29 casos y en el se—  
gundo 31 (Tabla 68).
Los 8 pacientes con ventriculograma tipo
1 tenian menos de cinco ondas 0 en el electrocardiogra 
ma, mientras que, de los 13 pacientes con ventriculo—  
grama tipo 2, 3 (23.0 %) presentaban 5 o mâs y 10 (77.
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0 %) presentaban menos de cinco. Estas diferencias no 
fueron estadisticamente signif icativas (X^ = 0.68;
V = 1; p > 0.40), quizâs a causa del pequeHo nûmero
de casos en ambas categorias.
Sin embargo, en los pacientes con ventri- 
culogreima tipo 3 habia una Clara tendencia a presenter
TABLA 68. Ventriculograma y extensiôn del infarto an­
terior .
Tipo 
V entriculograma
Ondas Q patolôgicas
TotalMenos de 5 5 ô mâs
1 , 8 0 8
2- 10 3 13
3 11 28 39
Total 29 31 60
Diferencia significativa entre los pacientes:
VG 1 vs VG 3 ( X  = 11.31; p < O.OOl)
VG 2 vs VG 3 ( X  = 7.69; p < 0.01 )
Diferencia no significative entre los pacientes: 
VG 1 vs VG 2 ( = 0.68; p > 0.40) .
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infarto mâs extenso, ya que 28 de les 39 casos (71.7 %) 
tenian cinco o mâs ondas 0 frente a 11 casos (28.3 %) 
con menos de cinco. Comparando la distribuciôn en estos 
pacientes con los que presentaban ventriculograma tipo 
1 hay diferencia significativa ( =11.31; v = i;
p < O.OOl), y tcunbien la hay si se comparan con el - 
grupo que presentaba veni 
69; v = ^  p < 0.01) .
triculograma tipo 2 ( "X. ^  = y,
d) Relaciôn entre el grado de asinergia 
y el nûmero de vasos afectos.
La relaciôn entre el tipo de ventriculogra 
ma y el nûmero de vasos afectos se ha analizado ante—  
riormente (Tabla 24), sin que se hayan encontrado di- 
ferencias significativas tanto en la distribuciôn gene 
ral como si se comparan los pacientes con ventriculo—  
grama tipo 4 frente a la suma de casos con ventriculo- 
gramas tipo 2 y 3 (Tabla 25). Sin embargo, como se ob 
serva en la Tabla 24, los casos con enfermedad de très 
vasos tienen muehos mâs ventriculogramas tipo 4 que 
los casos con enfermedad de un vaso, diferencia que es 
estadisticaunente significativa ( %  ^= 10.02; V = i; - 
p < 0.005) si se consideran, para el câlculo, la su-
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ma de los ventriculogramas tipo 1, 2 y 3 frente a los 
ventriculogramas tipo 4 en ambos grupos (Tabla 69).
No se encontraron diferencias significativas entre los
pacientes con 1 y 2 vasos (  ^= 2.06; V = 1; p >
O.IO) ni entre los pacientes con 2 y 3 vasos ( = 2.
58; V = l; p > O.IO) .
TABLA 69. Hipoquinesia generalizada y vasos afectos.
Vasos VG tipo 4 VG restantes Total
1 8 92 100
2 11 63 74
3 20 59 79
Total 39 214 253
Diferencia significativa:
1 vs 3 vasos ( ^  = 10.0 2; p < 0 .005)
Diferencia no signifdicativa:
1 vs 2 vasos ( = 2.06; p > 0.10)
2 vs 3 vasos ( = 2.58; p > 0.10)
e) Relaciôn entre el grado de asinergia ;
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la edad o antigüedad del infarto.
La edad promedio de los pacientes con dis 
tintos grados de asinergia no diferia entre si signifi 
cativamente y era similar a la de los pacientes que no 
presentaban asinergia. Las cifras fueron las siguien—  
tes: ventriculograma tipo 1 (112 casos)’: 53.6 aRos; -
ventriculograma tipo 2 (48 casos): 51.8 aRos; ventricu 
lograma tipo 3 (60 casos): 53.0 aRos y ventriculograma 
tipo 4 (40 casos): 52.5 aRos. Observese que estas eda- 
des son similares a las que se encontraron en los pa—  
cientes agrupados por nûmero de vasos afectos (Tabla 
26) .
La duraciôn de la historia de infarto, en 
los 121 pacientes con enfermedad coronaria en que esta 
ba présente aparece, de acuerdo con el tipo de ventri- 
culograuna observado, en la Tabla 70. Los pacientes con 
infarto y ventriculograma tipo 4 tenian una historia , 
como término medio, de 2.9 aRos, frente a 1.10 aRos pa 
ra los pacientes con ventriculograma tipo 1 y 1.23 -
aRos para los pacientes con ventriculograma tipo 2 y 3. 
Como se muestra en la Tabla 55, la duraciôn de la his­
toria es directamente proporcional al nûmero de vasos 
afectos, aunque la diferencia no es significativa al -
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comparar las cifras correspondientes a la enfermedad 
de 1 y 2 vasos.
En la Tabla 70 se exponen los câlculos de 
significaciôn estadistica aplicados mediante compara—
TABLA 70. Edad del infarto y ventriculograma.
I. Historia infarto.
VG tipo
1 2 3 4
Duraciôn media 
(sémanas) 53.1 64. 5 61.3 141.0
II. Significaciôn estadistica .
Comparaciones
Diferencia
médias Sd t P
1 vs 2 53 - 64 24.3 0.45 = 0.35
1 vs 3 53 - 61 31.5 0.25 = 0.40
1 vs 4 53 -141 35.6 3.02 < 0 .005'
2. vs 3 64 - 61 26.5 0.11 = 0.45
2 vs 4 64 -141 30.5 2.56 < 0.01
3 vs 4 61 -141 135.1 0.59 = 0.30
Sd = error standard de la diferencia 
+ = estadisticamente significativa.
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ciôn pareada. Como puede observarse, es valorable la 
diferencia de duraciôn de la historia de los pacientes 
con ventriculograma tipo 4 en relaciôn con los restan­
tes, a excepciôn del ventriculograma tipo 3, no exis—  
tiendo diferencias significativas al comparar entre si 
los ventriculogramas tipo 1, 2 y 3.
f) Insuficiencia mitral.
Se encontraron 65 casos con insuficiencia 
mitral en el ventriculograma; en 25 (38.4 %) era de - 
grado leve, en 20 (30.8 %) de grado moderado, en 15 -
(23.1 %) de grado severo y en 5 (7.7 %) de grado muy - 
severo (Tabla 16).
De los 65 casos, 58 (89.2 %) presentaban 
infarto en el electrocardiograma y 7 no lo presentaban. 
De estos 7 casos (10.8 %), 3 tenian bloqueo de rama iz 
quierda, todos elles con historia positiva de infarto,
2 tenian trastorno de la conducciôn intraventricular, 
también con historia de infarto y otros 2 hipertrofia 
ventricular izquierda con historia en uno de ellos. - 
For lo tanto, puede considerarse que 64 de 65 casos -
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(98.5 %) tenian infarto.
De los 58 pacientes en que la localisa—  
ciôn del infarto pudo comprobarse electrocardiogrâfica
mente (Tabla 71), 25 tenian infarto anterior , 24 infar
TABLA 71. Infarto e insuficiencia mitral.
Grado I.M.
Infarto 1 2 3 4 Total
Anterior 6 11 8 0 25
Inferior 10 5 6 3 24
Ant + Inf 7 1 0 1 9
No infarto EGG 2 3 1 1 7
Total 25 20 15 5 65
+ Diferencias no significativas = 2.82;p > 0.20)
VG tipo
1 2 3 4 Total F .E .
Anterior - 1 12 12 25 0 .24
Inferior 4 10 5 5 24 0 .34
Ant.+ Inf - 2 3 4 9 0 .31
Total 4 13 20 21 58 0.29
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to inferior y 9 infarto anterior e inferior. Teniendo 
en cuenta las frecuencias de cada uno de los distintos 
infartos (Tabla 18), presentaba insuficiencia mitral 
el 31.2 % de los infartos anteriores, el 42.8 % de los 
inferiores y el 47.3 % de los anteriores e inferiores. 
Estas diferencias no son estadisticamente significati­
ves ( = 2.82; V = 2; p > 0.20) .
En los 65 casos con insuficiencia mitral, 
el ventriculograma anormal, mostrando asinergia mâs o 
menos extensa, en la localizaciôn prevista por el elec 
trocardiograma en los pacientes que presentaban patrôn 
de infarto (Tabla 72). De los 65 casos, 5 tenian un - 
ventriculograma tipo 1; todos tenian hipoquinesia seg- 
mentaria, inferior en 4 y anterior en el caso restante. 
Los 4 casos con hipoquinesia inferior tenian infarto - 
de esa localizaciôn y el caso con hipoquinesia anterior 
mostraba hipertrofia ventricular izquierda. Los 5 pa—  
cientes con ventriculograma tipo 1 e insuficiencia mi­
tral suponen el 4.4 % de los casos con este tipo de - 
contracciôn ventricular y el 1.1% de los casos con in 
suficiencia mitral. Otros 13 pacientes mostraban un - 
ventriculograma tipo 2 (lo que supone el 27.0 % de los 
casos con este patrôn de contracciôn y el 20.0 % de los 
casos con insuficiencia mitral) ; 22 pacientes mostraban
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un ventriculograma tipo 3 (36.6 % de los casos con este 
tipo de contracciôn y 33.8 % de los casos con insufi—  
ciencia mitral) y 25 pacientes mostraban un ventriculo 
grama tipo 4 (62.5 % de los casos con este tipo de ven
TABLA 72. Insuficiencia mitral y ventriculograma.
VG tipo
Grado I.M. 1 2 3 4
1 2 7 8 8
2 1 3 10 6
3 1 1 4 9
4 1 2 - 2
Total 5 13 22 25
N5 casos 
segûn VG 112 48 60 40
Porcentaje 4.4* 27.0* 36.6* 62.5*
+ Diferencias estadisticamente significatives 
( "^^ = 59.53; p < 0.0005)
++ Todos los casos, con hipoquinesia segmentaria.
triculograma y 38.5 % de los casos con insuficiencia mi
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tral). Las diferencias en la apariciôn de insuficiencia
mitral con respecto al tipo de ventriculograma son fuer 
temei 
05) .
ente signif icativas ( = 59.53; V = 3; p < 0.00
La insuficiencia mitral era de grado seve 
ro o muy severo en 2 (40.0 %) de los casos con ventri­
culograma tipo 1; en 3 (23.1 %) de los casos con ven—  
triculograma tipo 2; en 4 (18.1 %) de los casos con - 
ventriculograma tipo 3 y en 11 (44.0 %) de los casos - 
con ventriculograma tipo 4. Estas diferencias no son es 
tadisticamente signif icativas ( = 4.2; v = 3; p >
0 .20) .
g) Comunicacion interventricular.
4 de los 260 casos (1.5 %) presentaban co 
municaciôn interventricular postinfarto. En todos ellos 
el infairto era de localizaciôn inferior y el ventriculo 
grama mostraba disquinesia segmentaria de esta localiza 
ciôn. Los 4 pacientes tenian fracciôn de eyecciôn baja 
y se encontraban en insuf iciencia cardiaca. El ventri­
culograma era de tipo 2 en 3 casos y de tipo 3 en el - 
restante.
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II.2 EXPRESION CLINICA DE LA ASINERGIA VENTRICULAR
Para investigar la utilidad de los datos 
clinicos, obtenidos mediante técnicas no invasivas, en 
el diagnôstico de asinergia ventricular y especialmen­
te en la predicciôn de su extensiôn o grado de severi- 
dad, se ha correlacionado el tipo de ventriculograma - 
présente en cada paciente con los siguientes parâmetros:
A. Electrocardiograma.
Nûmero de ondas Q patolôgicas, elevaciôn 
del segmento ST. Patrôn de bloqueo de rama 
izquierda y trastorno de conducciôn intra­
ventricular. Hipertrofia auricular izquier 
da y fibrilaciôn auricular.
B. Palpaciôn precordial.
Latido ectôpico y apexcardiograma.
C. Auscultaciôn.
Galopes y soplos. Intervalos sistôlicos.
D. Radiologia simple de tôrax.
E. Antecedentes de insuficiencia cardiaca.
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A. ELECTROCARDIOGRAMA.
a) La existencia de asinergia se expresa 
en el electrocardiograma por patrôn de infarto, bloqueo 
de rama izquierda o trastorno de la conducciôn intra—  
ventriculcir en la inmensa mayoria de los casos (Tabla 
46). Solo 9 pacientes de los 148 con asinergia (6.1 %) 
presentaban electrocardiogramas banales y aûn 1 caso - 
de este pequeRo grupo habia mostrado infarto en regis­
tres anteriores.
Para analizar el valor de predicciôn de la 
asinergia a partir del patron electrocardiogrâfico se 
consideran las siguientes cifras, que se han extraido 
de las Tablas 46 y 54:
De los pacientes con patrôn de infarto o 
trastorno de conducciôn aislado, 141 presentan asiner­
gia (verdaderos positives) y 25 no la presentan (falsos 
negatives) ; de los pacientes con ninguno de los patro- 
nes anteriores, 85 no presentan asinergia (verdaderos 
negatives) y 9 la presentan (falsos positives). La sen 
sibilidad del electrocardiograma para predecir asiner­
gia es del 84.9 %, la especificidad del 90.4 % y la - 
exactitud de predicciôn del 94.0 % (Tabla 88).
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b) La localizaciôn de la asinergia se co 
rresponde fielmente con la topografla del infarto (Ta 
bla 58).
c) De los 20 casos con asinergia sin pa­
trôn de infarto en el electrocardiograma (Tabla 46),
6 presentaban bloqueo de rama izquierda y 5 trastorno 
de la conducciôn intraventricular. Los 5 casos con - 
trastorno de la conducciôn intraventricular tenian ven 
triculogramas tipo 4. De los 6 con bloqueo de rama iz­
quierda, 2 tenian ventriculograma tipo 4 y 4 ventricu­
lograma tipo 3. De los 9 casos con asinergia ventricu­
lar sin infarto ni trastorno de conducciôn en el elec­
trocardiograma, 8 presentaban ventriculograma tipo 2 y 
solamente un caso presentaba ventriculograma tipo 4 ; 
este paciente ténia un electrocardiograma muy anormal, 
con hipertrofia ventricular izquierda severa e hiper—  
trofia auricular izquierda. De los 12 pacientes con - 
asinergia localizada (ventriculograma tipos 2 y 3), 10 
tenian asinergia anterior y solamente dos asinergia in 
ferior, ambos incluidos en los 9 pacientes con electro 
cardiograma banal.
Con respecto al nûmero de vasos afectos, 
de los 5 pacientes con trastorno de conducciôn intra—
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ventricular, 2 presentaban enfermedad de très vasos y 
otros très enfermedad de dos vasos. De los 6 pacientes 
con bloqueo de rama izquierda, 2 tenian enfermedad de 
très vasos, très enfermedad de dos vasos y uno enferme 
dad aislada de la descendante anterior. De los 9 pacien 
tes con electrocardiograma banal, 5 tenian enfermedad 
de très vasos, dos enfermedad de dos vasos y otros dos 
enfermedad aislada de la descendante anterior. Los 20 
pacientes tenian afectada significativamente la descen 
dente anterior, bien aisladamente o en combinaciôn.
En resumen, todos los casos con bloqueo - 
de rama izquierda o trastorno de conducciôn intraven—  
tricular aislado, presentan asinergia severa, con ven­
triculograma tipo 3 6 4, mientras que la gran mayoria 
(8 de 9) con electrocardiograma banal presentan asiner 
gia leve (ventriculograma tipo 2). Solamente en 3 de - 
los 20 casos (15.0 %) habia un patrôn de asinergia 
franca en la cara inferior (aislada en dos casos de 
electrocardiograma banal y combinada con hipoquinesia 
anterior
d) Severidad de la asinergia de acuerdo 
con la localizaciôn del infarto.
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De los 155 casos con infarto en el elec­
trocardiograma (Tabla 18), 80 son de localizaciôn an 
terior, 56 de localizaciôn inferior y 19 de localiza­
ciôn combinada, anterior e inferior.
La Tabla 73 muestra la comparaciôn entre 
la localizaciôn del infarto y el tipo dé ventriculogra 
ma présente. De los 80 casos con infetrto anterior, 72 
(90.0 %) presentaban asinergia, mientras que de 56 ca­
sos con infarto inferior la presentaban 38 (67.8 %), - 
una diferencia estadisticamente significativa ( =
10.4; V = 1; p < 0 .005). De los 19 casos con infar
to doble presentaban asinergia, 18 (94.7 %). De los 72 
casos con asinergia e infarto anterior, 59 (81.9 %) -
presentaban asinergia severa (ventriculograma tipo 3 6 
4) mientras que de los 38 con asinergia e infarto infe 
rior tenian asinergia severa solamente 15 (39.4 %), 
una diferencia que tambien es estadisticamente signifi 
cativa ( = 20.3; v = 1; p < 0.0005). De los 18
casos con asinergia e infarto doble, 14 (77.7 %) pre—  
sentabcin asinergia severa.
e) Severidad de la asinergia de acuerdo 
con el nûmero de ondas 0 patolôgicas.
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En la Tabla 68 se ha presentado la rela­
ciôn entre el nûmero de ondas Q anormales y la exten­
siôn de la asinergia, demostrândose una diferencia es 
tadisticamente significativa entre los pacientes con
TABLA 73. Topografla del infarto y ventriculograma.
Infarto
VG tipo
Total1 2 3 4
Anterior 8 13 40 19 80
Inferior 18 23 8 7 56
Ant + Inf 1 4 8 6 19
Total 27 40 56 32 155
Distribuciôn estadisticamente significativa:
Asinergia en inf. anterior vs inf. inferior 
( X 2  = 10.4; p < 0.005)
Asinergia severa en inf. ant. vs. inf. inferior 
( X 2  = 20.3; p < 0.0005)
asinergia severa (ventriculograma tipo 3) y aquellos 
con asinergia leve (ventriculograma tipo 2) o con ven 
triculograma tipo 1.
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De los pacientes con ventriculograma tipo 
1 6  2, 18 mostraban menos de cinco ondas 0 en el elec­
trocardiograma y 3 mostraban cinco o mâs. De los pacien 
tes con ventriculograma tipo 3, 11 mostraban menos de 
cinco ondas Q y 28 mostraban cinco o mâs. De acuerdo 
con estas cifras, la presencia de cinco o mâs ondas Q 
permite la predicciôn de un ventriculograma tipo 3 
(asinergia severa) en el infarto anterior, con una sen 
sibilidad del 71.7 por ciento, especificidad del 85.7 
por ciento y exactitud de predicciôn del 90.3 por cien - 
to (Tabla 89).
f) Elevaciôn del segmento ST. Se encon—  
trô elevaciôn del segmento ST en 88 casos. De éstos, - 
8 7 correspondian a pacientes con infarto en el electro 
cardiograma y en el restante no habia infarto pero mo£ 
traba historia positiva y un ârea de aquinesia anterior.
De los 87 pacientes con infarto y ST ele- 
vado, 80 (91.9 %) mostraban asinergia y 7 no la mostra 
ban. De los 7 casos que no la mostraban, en 3 el ven—  
triculograma era totalmente normal y los otros 4 tenian 
hipoquinesia segmentciria de localizaciôn concordante - 
con el infarto. La antigüedad del infarto en los 5 pa-
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cientes en que pudo ser recogido, era igual o inferior 
a dos meses; en los otros dos casos no se pudo asegu—  
rar la existencia de un episodic seguro de infarto; 
uno de ellos ténia angina inestable de 9 meses de anti 
güedad y el otro padecia angina estable desde cuatro - 
meses antes, por lo que al no poderse determinêir la an 
tigüedad del infarto, se eliminaron también. Puede de 
cirse, por tanto, que la elevaciôn del segmento ST que 
persiste mâs de dos meses despuês del episodic de in—  
farto, indica asinergia en todos los casos.
La Tabla 74 expone la ocurrencia de eleva 
ciôn del ST de acuerdo con la localizaciôn del infarto. 
De los 80 casos con infarto anterior, el ST estaba ele 
vado en 66 (82.5 %) . De estos 80 casos presentaban as^ 
nergia 72; por lo tanto, el 86.1 por ciento de los ca­
sos de infarto artterior con asinergia presentaban ele­
vaciôn del ST. De los 56 casos con infarto inferior, - 
10 presentaban elevaciôn del ST (17.8 %); 38 de los 56 
casos tenian asinergia, por lo que el 21.0 por ciento 
de los casos de infarto inferior con asinergia presen­
taban elevaciôn del ST. La diferencia en la frecuen—
cia de apariciôn de elevaciôn del ST en ambos tipos de 
infctrto es fuerti 
1; p < 0.0005)
rtemente significativa ( = 55.8; V =
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Considerando la suma de todos los infar­
tos, apareciô ST elevado en 87 de 155 casos (56.1 %) 
sobre 128 pacientes con asinergia (67.9 %) (Tabla 74)
TABLA 74. Elevaciôn del ST y topografia del infarto.
Infarto
N2
casos
ST N9 
elevado Porcentaje Asinergia Porcentaj
Anterior 80 66 82.5* 72 86.1**
Inferior 56 10 17.8* 38 21.0**
Ant+Inf. 19 11 57.8 18 55.5
Total 155 87 128 62.5
+ Diferencia estadisticamente significativa 
( X = 55.8; p < 0.0005) .
++ Diferencia estadisticamente significativa 
( X^ = 45.4; p < 0.0005) .
PcLTa valorar la utilidad diagnôstica de 
la elevaciôn del ST con respecto a la presencia de - 
asinergia se han eliminado los casos con infarto de - 
antigüedad igual o inferior a dos meses. Asi, de los 
128 casos con infarto en el electrocardiograma y asi-
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nergia ventricular 80 tenian elevaciôn del ST (verda­
deros positivos) y 48 no la tenian (falsos negatives). 
Por otra parte, una vez excluidos los siete pacientes 
con infarto reciente, 20 casos sin asinergia no pre—  
sentaban elevaciôn del ST (verdaderos negatives) y no 
habia ningûn false positive (pacientes sin asinergia 
con ST elevado). La sensibilidad del signe que estâmes 
considerando, de acuerdo con estos datos, es del 62.5 
%, la especificidad es del 100 % y la exactitud de - 
predicciôn también del 100 % (Tabla 88).
La Tabla 75 relaciona el grade de severi­
dad de la asinergia (tipo de ventriculograma présente) 
con la presencia de ST elevado para cada localizaciôn 
del infarto. Puede observarse que, de 40 pacientes con 
asinergia leve, inferior al 25 % (ventriculogreuna tipo 
2) tenian ST elevado 17 (42.5 %), mientras que de 88 
pacientes con asinergia severa (ventriculogramas tipo 
3 y 4) tenian ST elevado 63 (71.5 %). La diferencia en 
tre ambos grupos es estadisticamente significativa - 
( = 9.92; V = 1; p 4 0.005) . Debe hacerse notar,
no obstante, que esta significaciôn viene dada por los 
casos con infarto anterior, ya que en los pocos casos 
de infarto anterior la diferencia es inversa, es decir, 
mâs frecuente la elevaciôn del ST en los casos con asi
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nergia leve que en los casos con asinergia severa.
TABLA 75* Elevaciôn del ST. Ventriculograma y topo­
grafia del infarto.
Infarto 1
VG
2
tipo
3 4 Total
Anterior 4 10 38* 14* 66
Inferior 2 6 1* 1* 10
Ant + Inf 1 1 5 4 11
Total 7** 17 44 19 87
N9 casos 
segûn VG 40 56 32 128
Porcentaje 42.5 78.5 59.3 67.9
+ Diferencias estadisticamente significatives 
( X  ^  = 9.92; p < 0.005)
++ Los siete casos, con elevaciôn menor de dos meses 
de duraciôn.
g) Defectos de conducciôn. Bloqueo de 
rama izquierda y trastorno de conducciôn intraventricu
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lar izquierdo.
Se encontraron 6 pacientes con bloqueo de 
rama izquierda y otros 31 con trastorno de la conduc—  
ciôn intraventricular, que constituyen el 2.3 y 11.9 - 
por ciento, respectivamente, del conjunto de casos de 
la serie.
La Tabla 76 présenta la distribuciôn de - 
estos 37 pacientes de acuerdo con el ventriculograma. 
Todos los pacientes con bloqueo de rama izquierda te—  
nian asinergia severa (ventriculograma tipo 3 en 4 ca­
sos y ventriculograma tipo 4 en 2 casos) con extensiôn
TABLA 76. Trastorno de conducciôn y ventriculograma.
Tipo VG
E C G 1 2 3 4 . Total F.E.media
BRI 0 0 4 2 6 0.27
TCIV 0 1 4 26 31 0.21
Total 0 1 3 28 37
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oscilando entre 29 y 48 por ciento del perimetro to­
tal (media: 38 %). La fracciôn de eyecciôn era baja - 
en todos los casos (rango 0.05 - 0.47, media: 0.27).
Un paciente ténia enfermedad de un vaso, très enferme 
dad de dos vasos y dos enfermedad de los très vasos.
De los 31 pacientes con trastorno de con 
ducciôn intraventricular, 30 presentaban asinergia se 
vera (ventriculograma tipo 3 en 4 casos y ventriculo­
grama tipo 4 en 26 casos) y tan solo un caso mostraba 
ventriculograma tipo 2, con disquinesia del segmento 
inferior y porcentaje de asinergia del 21 por ciento; 
este paciente ténia comunicaciôn interventricular pos_t 
infarto. En los 30 casos con asinergia severa, el por­
centaje medio fuê del 37 por ciento, similar al del 
grupo con bloqueo de rama izquierda. La fracciôn de 
eyecciôn era baja en todos los casos (rango 0.02 - 0.40 
media: 0.21). Siete pacientes tenian enfermedad de un 
vaso, ocho enfermedad de dos vasos y catorce enferme­
dad de los très vasos. De los 31 pacientes, 26 mostra 
ban, ademâs del trastorno de la conducciôn, signes 
electrocardiogrâficos de infarto, que en 15 càsos era 
anterior, en 8 inferior y en 3 combinado, anterior e 
inferior. De los 5 pacientes sin patrôn de infarto, - 
cuatro tenian historia positiva.
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Tanto los casos con bloqueo de rama iz—  
quierda como los casos con trastorno de la conducciôn 
intraventricular, mostraban sistemâticamente asinergia 
de los segmentos anteriores, exceptuando un caso del - 
segundo grupo con ventriculograma tipo 2 y disquinesia 
inferior, que ténia comunicaciôn interventricular.
Se encontrô historia de insuficiencia ce^ 
diaca en 27 de los 37 casos, correspondiendo 3 al grupo 
con bloqueo de rama izquierda y 24 al grupo con tras—  
torno de la conducciôn intraventricular.
La existencia de un patrôn electrocardio- 
grâfico de bloqueo de rama izquierda o trastorno de con 
ducciôn intraventricular es un predictor de la existen 
cia de asinergia que posee una sensibilidad del 25 % , 
especificidad del 100 % y exactitud de predicciôn del 
100 % (Tabla 88). Con respecto a la capacidad de pre 
dicciôn de la asinergia severa (ventriculograma tipo 3 
y tipo 4), la sensibilidad es del 36 %, la especifici­
dad del 97.9 % y la exactitud de predicciôn del 97.2 % 
(Tabla 89).
h) Hipertrofia auricular izquierda y fi-
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brilaciôn auricular.
Se encontrêiron 48 casos de hipertrofia au 
ricular izquierda en el electrocardiograma, lo que su­
pone el 18.4 por ciento de todos los pacientes de la - 
serie.
En ningûn caso, el ventriculograma fuê - 
normal; habia 5 casos con ventriculograma tipo 2, 17 - 
casos con ventriculograma tipo 3 y 26 casos con ventri 
culograma tipo 4. De los 48 casos, 17 no mostraban in 
suficiencia mitral y 31 la tenian, siendo de grado le­
ve en 13, moderado en 5, severo en 10 y muy severo en 
3. Habia insuficiencia mitral en 3 de los 5 pacientes 
con ventriculograma tipo 2, en 9 de los 17 con ventri­
culograma tipo 3 y en 19 de los 26 con ventriculograma 
tipo 4.
El porcentaje de asinergia en el ventricu 
lograma oscilô entre 19 y 62 por ciento, con una cifra 
media de 40 .1 %.
La fracciôn de eyecciôn era baja en todos 
los casos, excepte en uno en que estaba situada en el 
limite de la normalidad, siendo las cifras extremes de 
0.0 5 y 0.50, con una media de 0.25.
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De los 48 pacientes, 44 mostraban, ademâs, 
un patrôn de infarto. De los 4 pacientes que no lo mo_s 
traban, 3 tenian trastorno de conducciôn intraventricu 
lar y 1 hipertrofia ventricular izquierda. De los 48 
pacientes, 33 (68.7 %) tenian historia de insuficien—  
cia cardiaca.
La existencia de hipertrofia auriculeir iz 
quierda es predictor de la existencia de asinergia con 
una sensibilidad del 32.4 %, especificidad del 100 % y 
exactitud de predicciôn del 100 % (Tabla 88). En la - 
capacidad de predicciôn de la asinergia severa (ventri 
culogramas 3 y 4) la sensibilidad es del 33.0 %, la e_s 
pecificidad del 89.6 % y la exactitud de predicciôn - 
del 86.8 % (Tabla 89).
Se encontrô fibrilaciôn auricular en 8 de 
los 260 casos de la serie (3.0 %), Dos casos mostraban 
un ventriculograma normal y no tenian infarto. Uno de 
ellos era un varôn de 70 anos con obstrucciôn subtotal 
de la coronaria derecha; el otro era también un varôn, 
de 57 aRos, con obstrucciôn compléta de la descendante 
anterior y la circunfleja. En ninguno habia historia 
de insuficiencia cardiaca. Otros dos casos mostraban 
un ventriculograma tipo 3 y los cuatro restantes un -
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ventriculograma tipo 4. De estos seis casos con asi- 
nergia, tres tenian insuficiencia mitral, que era se 
vera en une, leve en otro y moderada en el Ultimo. En 
ellos, el electrocardiograma mostraba bloqueo de reuna 
izquierda en dos ocasiones, trastorno de la conducciôn 
intraventricular en una o infarto extenso en los ctros 
tres casos. Los tres pacientes con trastorno de conduc 
ci6n tenian historia positiva de inf air to. De los seis 
casos con asinergia y fibrilaciôn auricular, habia his 
toria de insuficiencia cardiaca en 5 y los seis casos 
mostraban fracciôn de eyecciôn marcadamente disminulda.
B. PAiPACION PRECORDIAL
En 40 casos el latido del apex se encon- 
traba desplazado indicando dilataciôn del ventriculo - 
izquierdo, mientras que en 220 casos era normal. Estos 
40 pacientes suponen el 15.3 % del grupo total y el 27. 
0 % de los 148 pacientes de la serie que presentaban - 
asinergia.
En la Tabla 77 se presentan estos casos
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agrupados de acuerdo con el tipo de ventriculograma 
presente, en comparaciôn con los casos en que el lati­
do del apex no estaba desplazado. De los 112 pacientes
TABLA 77. Palpaciân precordial y ventriculograma.
VG tipo
Latido apex 1 2 3 4 Total
Normal 110 45 46 19 220
Desplazado 2 3 14 21 40
Total 112 48 60 40 260
Porcentaje con 
apex desplazado 1.7 6.2 23.3 52.5 15.3
Distribuciôn estadisticamente significativa ( \  ^  
65.3; p < 0.0005).
con ventriculograma tipo 1, solamente 2 (1.7 %) mostra 
ban un latido desplazado; ambos casos tenian hiperten- 
si6n arterial. De los 48 pacientes con ventriculograma 
tipo 2 mostraban latido desplazado 3 casos (6.2 %).
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Uno de ellos tenia comunicaciôn interventricular y otro 
hipertensiôn arterial. De los 60 pacientes con ventricu 
lograma tipo 3, mostraban latido desplazado 14 (23.3 %) 
y de los 40 pacientes con ventriculograma tipo 4 lo mo^ 
traban 21 (52.5 %) .
La fracciôn de eyecciôn era baja en 39 ca 
SOS y normal solamente en uno, que mostraba ventriculo 
grauna tipo 1 e hipertensiôn arterial. La cifra media - 
de fracciôn de eyecciôn para el grupo en conjunto fué 
de 0.26.
De los 40 casos, 35 mostraban patrôn de - 
infarto en el electrocardiograma, que era anterior en 
22, anterior e inferior en 5 e inferior aislado en los 
otros 8. Los cinco casos sin infarto en el electrocar­
diograma tenian bloqueo de rama izquierda (2 casos) o 
trastorno de la conducciôn intraventricular ( 3 casos). 
De los 40 casos, el ârea de asinergia era anterior en 
32 (80.0 %) e inferior en los otros 8 (20.0 %).
■ 25 de los 40 pacientes presentaban histo­
ria de insuficiencia cardiaca (62.5 %), cifra que supo 
ne el 39.0 por ciento de los 64 casos con insuficien—  
cia cardiaca de la serie.
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Latido ectôpico se detectô en 19 casos ; 
en 9 se presentaba con un latido ventriculeir no despla 
zado y en 10 en combinaciôn con un latido desplazado.
De los 19 casos con latido ectôpico no habia ninguno - 
con ventriculograma tipo 1, habia 1 con ventriculograma 
tipo 2, 13 con ventriculograma tipo 3 y 5 con ventricu 
lograma tipo 4. 18 casos tenian patrôn electrocardio-
grâfico de infarto, que era anterior en 14, anterior e 
inferior en 2 e inferior aislado en otros 2. El ûnico 
caso sin infairto presentaba bloqueo de rama izquierda.
De los 19 casos, 17 (89.5 %) mostraban - 
asinergia anterior y 2 (10.5 %) mostraban asinergia in 
ferior. La fracciôn de eyecciôn era baja en 16 casos y 
normal en 3, con una cifra media para el grupo en con- 
junto de 0.28. 9 de los pacientes tenian historia de
insuficiencia cardiaca.
La presencia de latido ventricular izquier 
do desplazado permite predecir la existencia de asiner 
gia con una sensibilidad de 25.6 %, especificidad de - 
98.2 % y exactitud de predicciôn de 95.0 %. Eliminando 
los dos casos con latido desplazado sin asinergia, en 
que el signo podria explicarse simplemente por la exis 
tencia de hipertensiôn, la especificidad y exactitud -
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de predicciôn se sitrûan, ambas, en el 100 %. En la ca 
pacidad de predicciôn de asinergia severa (ventriculo 
gramas tipo 3 y 4), la sensibilidad es de 35 %, la es 
pecificidad del 96.8 % y la exactitud de predicciôn - 
del 87.5 % (Tablas 88 y 89) .
La presencia de latido ectôpico predice 
la existencia de asinergia con una sensibilidad del - 
12.8 %, especificidad del 100 % y exactitud de predic 
ciôn tambiên del 100 %. En cuanto a la capacidad de - 
predicciôn de asinergia severa, la sensibilidad es del 
18 %, la especificidad del 99.3 % y la exactitud de - 
predicciôn del 94.7 % (Tablas 88 y 89).
En 100 pacientes se disponia de un regis­
tre de apexcardiograma, en el que se valorô la magni—  
tud de la onda "a", considerando como limite superior 
de lo normal un porcentaje de 12 % con respecto a la 
altura total de la onda (distancia EO).
La Tabla 78 présenta a estos 100 pacien­
tes divididos en dos grupos : con onda "a" superior al 
12 % y con onda "a" igual o inferior al 12 %, agrupa­
dos de acuerdo con el tipo de ventriculograma présen­
te. 62 de los 100 pacientes mostraban una onda "a" -
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anormalmente grande y en 38 la onda "a" era normal. - 
Tanto en un grupo como en el otro, existian casos en 
cualquiera de los cuatro tipos de ventriculograma, pe 
ro los casos con onda "a" grande eran mâs numerosos - 
en los ventriculogramas con asinergia. Asi, de los 21
TABLA 78. Apexcardiograma y ventriculograimas
VG tipo
Onda "a" 1 2 3 4 Total
>12 % 5 13 27 17 62
<12 % 16 7 7 8 38
Total 21 20 34 25 100
Porcentaje 
con "a" grande 23.8 65.0 79.4 68.0 62.0
Distribuciôn estadisticamente significative ( 
17.8; p < 0.0005).
casos con ventriculograma tipo 1 tan solo el 23.8 % -
mostraba una onda "a" grande, mientras que en los casos
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con ventriculograma tipo 2, 3 y 4 los porcentajes se - 
elevaban a 65.0, 79.4 y 68.0 por ciento, respectivamen 
te. Esta distribuciôn es estadisticamente significati 
va ( = 17.8; V = 3; p < 0.0005) gracias a la di-
ferencia existante en los pacientes con ventriculogra­
ma tipo 1, sin que existan diferencias significativas 
si se consideran ûnicamente los pacientes con asiner—  
gia ( 'X ^  = 1.64; V = 2; p > 0.40).
En el grupo con onda "a" anormal, la frac 
ciôn de eyecciôn era baja en 52 casos (83.8 %) y normal 
en 10, con una cifra media para el conjunto de 0.34. - 
En el grupo con onda "a" normal, la fracciôn de eyec—  
ciôn era baja en 19 (50.0 %) y normal en otros 19, con 
una cifra media de 0.47. La diferencia es estadistica­
mente significative (p < 0.001).
De los 100 casos, 80 mostraban patron de 
infarto en el electrocardiograma, que era de localiza- 
ciôn anterior en 48, inferior en 17 y combinado, ante­
rior e inferior, en 15. En 13 casos el electrocardio­
grama era banal, sin infarto 6 trastorno de la conduc­
ciôn; de estos 13 casos, 10 pertenecian al grupo con - 
onda "a" normal y solamente 3 se incluian en los pacien 
tes con onda " a" grande.
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35 casos mostraban historia de insuficien 
cia cardiaca, de los que 24 pertenecian al grupo con - 
onda "a" grande y 11 al grupo con onda "a" normal.
Una onda "a" superior al 12 % es capaz de 
predecir la existencia de asinergia con una sensibili­
dad del 72.0 %, especificidad del 76.1 % y exactitud - 
de predicciôn del 91.9 %. Para predecir la existencia 
de asinergia severa las cifras son, respectivamente, -
74.5 %, 56.0 % y 77.1 % (Tablas 88 y 89).
C. AÜSCULTACIGN
a) Ritmo de galope.
145 de los 260 pacientes (55.7 %) presen­
taban cuar to tono, tercer tono o ambos, bien aislados 
o en combinaciôn con soplo sistôlico.
La anomalia auscultatoria mâs frecuente 
fué el cuarto tono, que apareciô en 74 casos (28.4 % - 
de todos los casos). La combinaciôn de tercer y cuarto
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tono se observé en 52 casos (20.0 %) y el tercer tono 
en 19 casos (7.3 %). 115 pacientes (44.2 %) no presen­
taban galope.
La Tabla 79 présenta la distribuciôn de to 
dos los pacientes, de acuerdo con el tipo de ventricu­
lograma présente.
TABLA 79. Auscultaciôn cardiaca y ventriculograma.
VG tipo
Galope 1 2 3 4 Total
42 tono 24 22 20 8 . 74
3er. tono 2 2 4 11 19
49 + 30 1 8 23 20 52
No galope 85 16 13 1 115
Total 112 48 60 40 260
Porcentaje 
sin galope 75.9 33.4 21.7 2.5
Porcentaje 
con 42 tono 21.4 45.8 33.3 20 .0
Porcentaje 
con 3er. tono 2.7 20.8 45.0 82.5
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De los 112 pacientes sin asinergia (ven­
triculograma tipo l), 85 (75.9 %) no presentan galope, 
24 (21.4 %) presentan cuarto tono aislado y solamente 
3 presentan tercer tono (2.7 %); uno de ellos a causa 
de insuficiencia mitral muy severa con infarto e hipo 
quinesia inferior.
De los 40 pacientes con asinergia mâs se 
vera (ventriculograma tipo 4) solamente 1 (2.5 %) no 
presentaba galope, 8 (20.0 %) presentaban cuarto tono 
aislado y 31 (77.5 %) presentaban tercer tono. En los 
pacientes con ventriculograma tipo 2 6 3 las frecuen- 
cias relativas de las tres categories de auscultaciôn 
son intermedias, aumentando la incidencia de tercer - 
tono y disminuyendo la de auscultaciôn normal en el - 
grupo con ventriculograma tipo 3 en relaciôn con el - 
de ventriculograma tipo 2 (Tabla 79).
En la Tabla 80 aparecen todos los casos 
distribuidos de acuerdo con las anomalias electrocar- 
diogrâficas encontradas. De los 115 pacientes sin ga­
lope, 74 (64.3 %) presentaban un electrocardiograma - 
banal, sin infarto ni trastorno de conducciôn (bloqueo 
de rama izquierda o trastorno de conducciôn intraven—  
tricular aislado) y 41 (35.7 %) tenian infarto o tras-
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torno de conducciôn. Por otra parte, de los 71 pacien 
tes con tercer tono solamente 2 (2.8 %) tenian un - 
electrocardiograma no significativo, mientras que 69 
(97.2 %) mostrabam patrôn de infsirto o trastorno de - 
conducciôn. Los pacientes con cuarto tono ocupaban una 
posiciôn intermedia: 18 casos (24.3 %) tenian elec—
TABLA 80. Auscultaciôn cardiaca y electrocardiograma.
E C G
Galope Infarto Trastornoconducciôn Banal Total
42 tono 54 2 18 74
3er. tono 13 5 1 19
42 + 32 49 2 1 52
No galope 39 2 74 115
Total 155 11 94 260
Porcentaje 
sin galope 25.2 18.2 78.7
Porcentaje 
con 42 tono 34.8 18.2 19.1
Porcentaje 
con 3er.tono 63.6 2.2
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trocardiograma banal y. 56 ( 75.7 %) presentaban infarto 
o trastorno de conducciôn.
De los 94 pacientes con electrocardiogra­
ma banal, 74 (78.7 %) no tenian galope, 18 (19.1 %) te 
nian cuarto tono aislado y solamente 2 (2.2 %) tenian 
tercer tono. De los 166 pacientes con infarto o tras—  
torno de conducciôn, 41 (24.7 %) no tenian galope, 56 
(33.7 %) tenian cuarto tono aislado y 69 (41.6 %) tenian 
tercer tono.
En la Tabla 81 aparece la incidencia de - 
insuficiencia cardiaca, de acuerdo con el tipo de aus­
cultaciôn.
5 de los 115 pacientes con auscultaciôn - 
normal (4.3 %) tenian historia de insuficiencia cardia 
ca. De estos, 2 tenian comunicaciôn interventricular - 
postinfarto, con soplo pero sin galope, 1 habia desa—  
rrollado insuficiencia cardiaca en el episodic de in—  
farto y agudo y en los otros 2 no habia infarto, aunque 
presentaban enfermedad de los tres vasos con hipoquine 
sia anterior.
Por el contrario, 48 de los 71 pacientes
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con tercer tono (67.6 %) presentaban historia positiva
de insuficiencia cardiaca . De los 74 casos con cuarto
tono, 11 la presentaban (17.5 %)•
TABLA 81. Auscultaciôn e insuficiencia cardiaca.
Historia 
Insuficiencia cardiaca
Galope Positiva Negative F.E. media
4® tono 11 63 0 .43*
3er. tono 
42 + 32
15
33
4
19
0.26  ^
0.28
0.29
No galope 5 110 0.59*
Total 64 196
Porcentaje 
sin galope 7.8 56.1
Porcentaje 
con 42 tono 17.2 32,2
Porcentaje 
con 3er. tono 11.7
+ Diferencias estadisticamente significatives (ver 
texto).
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De los 64 casos con historia positiva de 
insuficiencia cardiaca, 48 tenian tercer tono (75.0 %) 
11 tenian cuarto tono (17.2 %) y 5 tenian auscultaciôn 
normal (7.8 %).
La fracciôn de eyecciôn media del grupo 
con auscultaciôn normal era de 0.59; la cifra era de
0.43 para los pacientes con cuarto tono aislado, 0.26 
para el grupo con tercer tono y 0.29 para el grupo - 
con tercer y cuarto tono. Las diferencias entre los - 
tres grupos son estadisticamente significatives (3er. 
tono vs. normal: t = 14.0; p < 0.0005; 42 tono vs.
normal: t = 7.0; p < 0.0005; 42 tono vs. 3er. tono: 
t = 6.0; p < 0.0005) .
La presencia de cuarto tono aislado pred^ 
ce la existencia de asinergia con una sensibilidad del
33.7 %, especificidad del 78.5 % y exactitud de pre—  
dicciôn del 67.5 %. La presencia de tercer tono, bien 
aislado o en combinaciôn con cuarto tono, tiene una - 
sensibilidad de 45.9 %, especificidad del 97.3 % y - 
exactitud de predicciôn del 95.7 % (Tabla 88).
Para la predicciôn de asinergia severa, 
el cuarto tono posee una sensibilidad del 28.0 %, es-
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pecificidad del 71.2 % y exactitud de predicciôn del
37.8 %. Para el tercer tono, la sensibilidad es del - 
58,0 %, especificidad 91.8 % y exactitud de predicciôn
81.6 % (Tabla 89).
b) Soplos.
63 de los 260 casos (24.2 %) presentaban 
un soplo a la auscultaciôn, bien aislado o combinado - 
con ritmo de galope. En dos de estos 63 casos, -el soni 
do se describiô como "’vhoop" pansistôlico. 17 casos - 
mostraban soplo pansistôlico mitral y uno mâs "u/hoop" 
pansistôlico. 39 casos mostraban soplo no pansistôlico 
y otros dos "whoop" no pansistôlico. 4 casos mostraban 
soplo pansistôlico mâximo en ârea tricûspide y 197 ca­
sos no tenian soplo.
Los 17 casos con soplo pansistôlico mitral 
y el caso con "whoop" pansistôlico, tenian insuficien­
cia mitral en el ventriculograma (Tabla 82). Los 4 pa 
cientes con soplo pansistôlico en ârea tricûspide mos­
traban comunicaciôn interventricular postinfarto. De - 
los 41 casos con soplo o "whoop" no pansistôlico, 12 -
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(29.3 %) tenian insuficiencia mitral y 29 (70.7 %) no 
la mostraban. De los 197 pacientes sin soplo, 35 (17.
8 %) tenian insuficiencia mitral y 162 (82.2 %) no la 
tenian.
La Tabla 83 muestra la distribuciôn de - 
los 65 pacientes con insuficiencia mitral. 35 de ellos
TABLA 82. Soplos y defectos mecânicos.
Soplo - No defecto Total
Pansist.
mitral 18 - 18
Pansist.
tricusp. 4
No pansist 12 29 41
No soplo. 35 162 197
Total 65 4 191 260
(53.8 %) no presentaban soplo y el grado angiogrâfico 
de insuficiencia mitral era leve en 20 (57.1 %), mode-
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rado en 11 (31.5 %) y severo en 4 (11.4 %)• 12 pacien­
tes (18.5 %) tenian soplo o "whoop" no pansistôlico, - 
siendo la insuficiencia mitral leve en 3 (25.0 %), mo-
derada en 6 (50.0 %) y severa en otros 3 (25.0 %) . 18
TABLA 83. Insuficiencia mitral y auscultaciôn cardiaca
INSUF.MITRAL
Grado No soplo
Soplo no 
pansist.
Soplo
pansist. Total
1 20 3 2 25
2 11 6 3 20
3 4 3 8 15
4 - - 5 5
Total 35 12 18 65
pacientes (27.7 %) tenian soplo o "whoop" pansistôlico; 
en 2 (ll.l %) la insuficiencia mitral era leve, en 3 - 
(16.7 %) moderada, en 8 (44.4 %) severa y en 5 (27.8 %) 
muy severa.
Asi, de los 25 casos con insuficiencia mi
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tral de grado leve, 20 (80.0 %) no presentaban soplo,
3 (12.0 %) tenian soplo no pansistôlico y 2 (8.0 -
presentaban soplo pansistôlico. De los 20 casos con - 
insuficiencia mitral de grado moderado, 11 (55.0 %) no 
presentaban soplo, en 6 (30.0 %) el soplo era no pan- ,
sistôlico y en 3 (15.0 %) habia soplo pansistôlico. - '
De los 15 casos con insuficiencia mitral de grado se­
vero, no habia soplo en 4 (26.7 %), habia soplo no - 
pansistôlico en 3 (20.0 %) y pansistôlico en 8 (53.3 
%) . Por ûltimo, los 5 casos con insuficiencia mitral 
de grado muy severo presentaban soplo o "whoop" pan—  !
sistôlico. I
Teniendo en cuenta que todos los pacien- | 
tes con insuficiencia mitral (Tabla 72) o comunicaciôn 
interventricular presentaban asinergia en el ventricu­
lograma, la existencia de soplo pansistôlico (que sis- 
temâticamente indica la presencia de cualquiera de es­
tos defectos), es capaz de predecir la asinergia con - 
especificidad y exactitud de predicciôn, ambas del 100 
%, aunque con una sensibilidad tan baja como 12.9 %
(Tabla 88).
La distribuciôn de los 22 pacientes con - 
soplo pansistôlico de acuerdo con el tipo de ventricu-
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lograma presents aparece en la Tabla 84. De acuerdo 
con los datos alli expuestos, la presencia de soplo 
pansistôlico es capaz de predecir la existencia de - 
asinergia severa (ventriculogramas tipo 3 y 4) con -
TABLA 84. Pacientes
lograma.
con soplo pansistôlico . Ventricu
VG tipo
Defecto 1 2 3 4 Total
C I V 0 3 1 0 4
Insuf. M. 1* 4 3 10 18
Total 1 7 4 10 22
+ Hipoquinesia inferior severa.
una sensibilidad de 14.0 %, especificidad del 95.0 % y 
exactitud de predicciôn del 63.6 % (Tabla 89).
c) Intervalos sistôlicos.
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De los 109 casos en que se determinaron, 
el Tiempo de Eyecciôn era bajo en 30 (27.5 %) y normal 
en los 79 restantes (72.5 %), La distribuciôn de casos 
de acuerdo con el tipo de ventriculograma présente apa 
rece en la Tabla 85. Puede comprobarse que 30 de los 
32 casos con ventriculograma tipo 1 (93.7 %) tienen un
TABLA 85. Intervalos sistôlicos.
I. Tiempo de eyecciôn.
TIEMPO DE 
EYECCION.
VG tipo
1 2 3 4 Total
Bajo 2 3 12 13 30
Normal 30 16 18 15 79
Total 32 19 30 28 109
Porcentaje 
con TE normal 93.7 84.2 60 .0 53.6 72.5
Distribuciôn estadisticamente significativa ( X ' 
15.7; p < 0.005) .
tiempo de eyecciôn normal, reduciéndose progresivamen 
te este porcentaje a 8,4.2 % en casos con ventriculogra
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ma tipo 2, 60.0 % en casos con ventriculograma tipo 3 
y 53.6 % en casos con ventriculograma tipo 4. Las di­
ferencias son estadisticamente significatives ( =
15.7; V = 3; p < 0.005) .
De acuerdo con los datos expresados en la 
Tabla, la disminuciôn anormal del Tiempo de Eyecciôn 
corregido es capaz de predecir la existencia de asiner 
gia con una sensibilidad del 48.2 %, especificidad del
93.7 % y exactitud de predicciôn del 93.3 %. En cuanto 
a la capacidad de predicciôn de la asinergia severa - 
(ventriculogramas tipo 3 y 4) las cifras son, respect^ 
vamente, 35.2 %, 90.1 % y 83.3 % (Tablas 88 y 89).
Diversos parâmetros directos e indirectos 
de funciôn ventricular aparecieron con diferente fre—  
cuencia, de acuerdo con la normalidad o no del Tiempo 
de Eyecciôn. Habia historia de insuficiencia cardiaca 
en 21 de los 79 pacientes con Tiempo de Eyecciôn nor—  
mal (26.5 %) y en 18 de los 30 con Tiempo de Eyecciôn 
bajo (60.0 %). El tercer tono apareciô en 5 (6.3 %) de 
los pacientes con Tiempo de Eyecciôn normal y en 6 
(20.0 %) de los pacientes con Tiempo de Eyecciôn bajo. 
0 tras frecuencias relativas fueron, respectivamente : 
Tercer y cuarto tono; 22 (27.8 %) y 12 (40.0 %); Car-
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diomegalia a rayos X: 22 (27.8 %) y 17 (56.6 %)', ex-.—  
tensiôn media del Area asinérgica: 19.2 y 32.7 por - 
ciento; Fracciôn de Eyecciôn: 0.43 y 0.31
El cociente Période de Preeyecciôn / Tiem 
po de Eyecciôn estaba aumentado anormalmente en 76 ca­
sos (69.7 %) y era normal en los 33 restantes (30.3 %). 
La distribuciôn de casos, de acuerdo con el tipo de 
ventriculograma présente, aparece en la Tabla 86. El - 
cociente fué anormal con mucha mâs frecuencia que el - 
Tiempo de Eyecciôn (Tabla 85). En 28 de los 30 casos
TABLA 86. Intervalos sistôlicos.
II. PPE / te
VG tipo
ppe/te 1 2 3 4 Total
Alto 11 14 24 27 76
Normal 21 5 6 1 33
Total 32 19 30 28 10 9
Porcentaje 
con ppe/te 
normal
65.6 26.3 20.0 3.5 30.2
Distribuciôn estadisticamente significativa ( X'
18.0; p < 0.0005) .
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en que este parâmetro era anormal, el cociente PPE/TE 
fué también anormal, pero en otros 43 casos el cociente 
era, asi mismo, anormal en .presencia de un Tiempo de - 
Eyecciôn dentro de limites normales. La distribuciôn - 
que se présenta en la Tabla 86 es estadisticamente si£ 
nificativa ( = 18.0; V = 3; p < 0.0005). Como pre
dictor de asinergia, este parâmetro posee una sensibi­
lidad del 84.4 %, especificidad del 65.6 % y exactitud 
de predicciôn del 85.5% (Tabla 88). Para predicciôn 
de asinergia severa (ventriculogramas 3 y 4), las ci—  
fras son, respectivamente, 87.9 %, 50.9 % y 67.1 % (Ta 
bla 89).
D. RADIOLOGlA SIMPLE DE TORAX.
69 de los 260 pacientes (26.5 %) présenta 
ban cardiomegalia (relaciôn cardio-torâcica superior a
0 .50) en la radiografla simple de tôrax. La Tabla 87 - 
muestra la distribuciôn de todos los casos de la serie 
segûn tuvieran o no ceurdiomegalia, de acuerdo con el - 
tipo de ventriculograma présente. 6 de los 112 pacien 
tes con ventriculograma tipo 1 (5.3 %) presentaban car
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diomegalia. De estos 6 pacientes, 5 tenian hipertensiôn 
y 1 hipoquinesia anterior y apical; solo 2 pacientes de 
este grupo presentaban infarto, que en ambos casos era 
de localizaciôn anterior. De los 48 pacientes con ven­
triculograma tipo 2, 11 presentaban cardiomegalia (22.
9 %). 3 de ellos tenian insuficiencia mitral severa, 1 
insuficiencia mitral moderada y 1 comunicaciôn inter—  
ventricular. De los 60 casos con ventriculograma tipo 
3 tenian cardiomegalia 21 (35.0 %); uno de ellos ténia
TABLA 87. Radiologia de tôrax y ventriculograma.
Silueta car 
diaca.
VG tipo
1 2 3 4 Total
Normal 106 37 39 9 191
Cardiomegalia 6 11 21 31 69
Total 112 48 60 40 260
Porcentaje 
con cardio 
megaiia.
5.3 22.9 35.0 77.5 26.5
Distribuciôn estadisticamente significative ( =
82.6; p < 0.0005) .
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insuficiencia mitral severa, otro insuficiencia mitral 
moderada y un tercero comunicaciôn interventricular. - 
Por ûltimo, de los 40 pacientes con ventriculograma t_i 
po 4, tenian cardiomegalia 31 (77.5 %). La distribu—  
ciôn que se présenta en la Tabla 87 es estadisticamen­
te signif icativa ( = 82.6; V = 3; p . < 0.0005) .
De los 69 casos con cardiomegalia, el elec 
trocardiograma era banal tan solo en 4; todos ellos per 
tenecian al grupo con ventriculograma tipo 1 y los 4 - 
presentaban hipertensiôn arterial de larga duraciôn. - 
57 de los 69 casos (82.6 %) presentaban infarto en el 
electrocardiograma, que era de localizaciôn anterior - 
en 33, inferior en 16 y anterior e inferior en 8. Otros 
3 pacientes mostraban bloqueo de rama izquierda, 4 tra^ 
torno de conducciôn intraventricular y 1 hipertrofia - 
ventriculeir y auricular izquierda. En todos ellos la - 
historia de infarto era positiva.
47 de los 69 pacientes con cardiomegalia 
(68.1 %) tenian historia de insuficiencia cardiaca - 
frente a 17 de 191 pacientes con silueta cardiaca nor­
mal (8.9 %). La diferencia entre ambos grupos es fuer- 
temente significative ( X^ = 957; V = l; p 4 0.0005).
262
63 de los 69 pacientes con cardiomegalia 
mostraban Fracciôn de Eyecciôii baja y la media del gru 
po era 0.28, frente a una media de 0.49 en el grupo 
con silueta normal.
La existencia de cardiomegalia a Rayos X 
es capaz de predecir la asinergia con una sensibilidad 
del 42.5 %, especificidad del 94.6 % y exactitud de 
predicciôn del 91.3 %. Para la prediccîôn de asinergia 
severa (ventriculograma tipo 3 y 4) las ciPras son, 
respectivamente, 52.0 %, 89.3 % y 75.3 % (Tablas 88 y 
89) .
8 de los 260 pacientes (3.1 %) mostraban 
una deformidad localizada, convexa, del contorno ven—  
tricular en la radiografia pôstero-anterior de tôrax. 
Todos ellos tenian, adem&s, cardiomegalia. De estos 8 
pacientes, 5 tenian ventriculograma tipo 3 y 3 ventricu 
lograma tipo 4; 7 tenian infarto en el electrocardiogr_a 
ma que era anterior en 4, inferior en 2 y anterior e in 
ferior en 1; el paciente restante presentaba trastorno 
de conducciôn intraventricular aislado.
La presencia de este tipo de deformidad -
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predice la existencia de asinergia con sensibilidad de 
5.4 % y especificidad y exactitud de predicciôn ambas 
del 100 %. Para la predicciôn de asinergia severa (ven 
triculograma tipo 3 y 4) las cifras respectives son - 
8.0 %, 100.0 % y 100.0 % (Tablas 88 y 89).
E. HISTORIA DE INSUFICIENCIA CARDIACA.
En las Tablas 65, 66 y 67 se han analizado 
las diverses caracteristicas de los 64 pacientes de la 
serie que presentaban historié de insuficiencia cardia 
ce. De los 64 casos, solamente 3 tenian un ventriculo­
grama tipo 1 y de ellos, uno presentaba insuficiencia 
mitral severa con hipoquinesia inferior y otro hiperten 
siôn; el restante ténia ûnicamente hipoquinesia inferior 
sin otros defectos mecânicos, aunque con enfermedad se­
vera de los très vasos.
De acuerdo con los datos presentados en la 
Tabla 65, la historié positiva de insuficiencia cardia- 
ca predice la existencia de asinergia con una sensibil_i
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dad del 41.2 %, especificidad del 97.3 % y exactitud de 
predicciôn del 95.3 %. Estas dos ûltimas cifras se ele- 
varian al 100.0 % si se considéra como asinergia la hi­
poquinesia segmentciria y se eliminan los casos de insu- 
ficiencia cardiaca originados por hipertensiôn arterial. 
En cuanto a la predicciôn de asinergia severa (ventricu 
lograma tipo 3 y 4), las cifras son: sensibilidad: 52.0 
%, especificidad: 98.0 % y exactitud de predicciôn: 81.
2 % (Tablas 88 y 89). Debe hacerse notar que las dos 
ûltimas cifras serian notablemente mâs elevadas si se - 
eliminan los defectos mecânicos como causa de insufi—  
ciencia cardiaca, ya que en el grupo con ventriculogra­
ma tipo 2(9 pacientes) se incluyen 3 casos de comunica 
ciôn interventricular y 2 de insuficiencia mitral, ade- 
mâs de los ya mencionados del grupo con ventriculograma 
tipo 1.
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TABLA 88. Predicciôn de asinergia *
PAEAMETRO Sensibilidad Especificidad Exact.Predicciôn Prevalencia
ECG
Infarto 86.4 75.8 82.5 59.6 %
Elevaciôn del ST^ 62.5 100.0 100.0 30.7 %
BRI + TCIV 25.0 100.0 100.0 14.2 %
HAI 32.4 100.0 100.0 ■ 18.4 %
Palpaciôn
Latido desplazado 25.6 98.2 95.0 15.3 %
Latido ectôpico 12.8 100.0 100.0 11.8 %
Onda "a" 12 % 72.0 76.1 91.9 62.0 %
Auscultaciôn
Quarto tono aislado 33.7 78.5 67.5 28.4 1,
Tercer tono 45.9 97.3 95.7 27.3 7.
Soplo pansistôlico 12.9 100 .0 100.0 8.4 %
Intervalos sistôlicos
Tiempo eyecciôn bajo 48.2 93.7 93.3 27.5 %
PPE/TE aumentado 84.4 65.6 85.5 69.7 %
Radiologie de tôrax
Cardiomegalia 42.5 94.6 91.3 26.5 %
Deformidad localizada 5.4 100.0 100.0 3.1 %
Historia clinica
H » insufic. cardiaca 41.2 97.3 95.3 24.6 %
+ De mâs de 2 meses de antigüedad.
++ Para las estimaciones se han tenido en cuenta los datos de la Tabla 
12.
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TABLA 89. Predicciôn de asinergia severa
PAEAMETRO , Sensibilidad Especificidad Exact.Predicciôn Prevalencia
ECG
Cinco 0 mâs Q ^ 71.7 85.7 90.3 38.7 %
BRI + TCIV 36.0 97.9 97.2 14.2 %
ST elevado 63.0 77.5 78.7 30.7 %
HAI 33.0 89.6 36.8 18.4 %
Palpaciôn
Latido desplazado 35.0 96.8 87.5 15.3 %
Latido ectôpico 18.0 99.3 94.7 11.8 %
Onda "a" 12 % 74.5 56.0 77.1 62.0 %
Auscultaciôn
Quarto tono aislado 28.0 71.2 37.8 28.4 %
Tercer tono 58.0 91.8 81.6 27.3 %
Soplo pansistôlico 14.0 95.0 63.6 8.4 %
Intervalos sistôlicos 
Tiempo Eyecciôn bajo 35.2 90.1 83.3 27.5 %
PPE/TE aumentado 87.9 50.9 67.1 69.7 %
Radiologia de tôrax
Cardiomegalia 52.0 89.3 75.3 26.5 %
Deformidad localizada ■8.0 100.0 100.0 3.1 %
Historia clinica
H5 insuf. cardiaca 52.0 98.0 81.2 24.6 %
+ En infarto anterior exclusivamente y solo VG tipo 3.
++ Pcira las estimaciones se han tenido en cuenta los datos de la Tabla 
12.
D I S C Ü S I O N
1. Déterminantes de la asinergia
2. Infarto de miocardio y asinergia ventricular
3. Consecuencias de la asinergia y su predicciôn 
clinica.
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Aunque las'alteraciones miocârdicas secun 
darias a enfermedad coronaria son conocidas desde an—  
tiguo , su importancia como déterminante principal
en el curso de la enfermedad no ha sido subrayada hasta 
ahos recientes, coincidiendo con la introducciôn de la 
coronariografla y el anâlisis de grandes series de pa­
cientes. La aplicaciôn a gran escala de la cirugia de 
revascularizaciôn coronaria ha acentuado el papel pro- 
tagonista del estado del miocardio, que se ha converti 
do en piedra angular de la indicaciôn y resultados de 
la cirugia.
Desde los estudios clâsicos de Tenant y
35Wiggers se sabla que la oclusiôn de una arteria coro 
naria originaba marcadas alteraciones en la contracciôn 
de la pared del ventricule izquierdo a causa de la is- 
quemia aguda, pero este concepto dificilmente pudo ser 
aplicado a la clinica, ante la ausencia de tècnicas - 
adecuadas de exploraciôn en vivo. Los anatomopatôlo—  
gos pudieron observar, en la necropsia, los efectos de 
la isqUemia coronaria analizando los cambios groseros 
de la arquitectura miocârdica originados, la inmensa - 
mayorla de las veces, por infarto de miocardio extenso 
crônico. Se introdujo el têrmino "aneurisma ventricu­
lar" para designar el adelgazamiento de la pared ven—
269
tricular con reemplazamiento fibroso y protrusiôn, - 
tanto de la superficie endocârdica como de la epicâr- 
dica.^^ La frecuencia de apariciôn de los aneurismas 
asi definidos era notablemente baja y no se prestaba 
la necesaria atenciôn al estudio morfolôgico de otras 
âreas del miocardio, cuya apariencia macroscôpica no 
correspondiera a la descrita.
En la actualidad, sin embargo, se sabe - 
que una gran proporciôn de pacientes con enfermedad co 
ronaria presentan anomalias de la contracciôn ventricu 
lar que no son obvias en la necropsia a menos que se - 
utilicen tècnicas especiales de observaciôn, y aun en 
ocasiones, estas anomalias son puramente funcionales y 
réversibles, no pudiendo reconocerse alteraciôn anatô- 
mica alguna en el estadio "post mortem".
La adopciôn de la angiografla ventricular
izquierda como adjunto rutinario de la coronariografia
ha supuesto un extraordinario avance permitiendo la ob
servaciôn dinâmica de la contracciôn y la caracteriza-
ciôn adecuada de âreas no contrâctiles o de contracciôn
122anormal. Herman y cols. fueron los primeros en sis 
tematizar estas anomalias y englobarlas bajo el têrmi­
no "asinergia", que desde entonces se ha hecho univer­
sal .
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Paralelamente, el perfeccionamiento de las 
tècnicas histoquimicas y de microscopia electrônica ha 
hecho posible desvelar, en gran medida, los cewtbios - 
bioquimicos y morfolôgicos que ocurren en el miocardio 
isquèmico. De ocho a diez segundos después del comien- 
zo de la isquemia, el miocardio se vuelve cianôtico y 
aparece una acumulacion significativa de iones Hidrôge 
no. Simultânesmiente, aparecen los csunbios electrocar—  
diogrâficos y a los 30 a 60 segundos la contracciôn - 
del miocardio cesa por completo. Al cabo de unos minu- 
tos se reducen los depôsitos de glucôgeno, se activa - 
la glicolisis anaerobia y se acumula r&pidamente âcido 
lâctico y potasio, que pasan al seno coronario. Ningu- 
no de estos caunbios es irreversible, como han demostra 
do Jennings y cols.^^^*^^^ en sus expérimentes sobre - 
corazôn de perro, provocando isquemia por ligadura co­
ronaria y restauraciôn del flujo a intervalos variables. 
Al cabo de unos segundos o algunos minutos después de 
que el flujo reaparece, el miocardio vuelve a recupe—  
rar un aspecto indistinguible del normal. Sin embargo, 
si la oclusiôn se mantiene mâs de 20 minutos, la res—  
tauraciôn posterior del flujo no revierte ya la inju—  
ria celular, que se hace definitiva. Mâs allâ de este 
"punto critico", las cèlulas pueden aparecer normales 
en el microscopio ôptico, pero el microscopio electrô
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nico y las tècnicas histoquimicas revelan profundos 
cambios con agregaciôn de cromatina nuclear, disrupciôn 
del patrôn normal de las miofibrillas y, sobre todo, - 
destrucciôn de las mitocondrias. Estos cambios convier 
ten a las fibras musculares en inûtiles para el traba- 
jo de contracciôn de forma definitiva.
El infcirto agudo puede reconocerse macros
côpicamente alrededor de ocho horas después de su ocu-
rrencia mediante tinciones especiales, pero la técnica
de elecciôn es histolôgica, con tinciôn HBFP (fucsina
- hematoxilina bâsica y âcido picrico) , que permite el
13 7diagnôstico dentro de la primera hora.
Cuando el infarto se va haciendo crônico 
aparecen cèlulas intersticiales y van desapareciendo - 
fibras musculares hasta que se forma una cicatriz colâ 
gena que reemplaza todo el espesor del miocardio necrôti 
co.
Los estudios morfolôgicos indican que no 
puede establecerse un limite definido entre el miocar­
dio irreversiblemente afectado por injuria isquémica y
el que es potencialmente recuperable. En el estudio de 
135Jennings , por ejemplo, mâs del 60-por ciento de las 
cèlulas afectadas permanecieron viables después de 45
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minutos de isquemia, mientras que las restantes, situa- 
das en el centro del ârea isquémica, habian muerto. De 
esta forma, dependiendo de la severidad y duraciôn de 
la isquemia, aparece probablemente, todo un espectro - 
de afectaciôn miocârdica. En un lado se situauria el in 
farto transmural masivo crônico con reemplazamiento fi­
broso y adelgazamiento de todo el espesor d e  la pared - 
ventricular y en el otro, los casos de isquemia transi- 
toria con pérdida de la contracciôn mus cul air que se res 
tituye a la normalidad en minutos, al cesair las condi—  
ciones adversas de perfusion. En medio, podriaimos colo- 
car el infarto subendocârdico con reemplazamiento solo 
parcial de la pared o los infartos transmurales en los 
que la fibrosis y el tejido viable se alternan distri—  
buidos irregularmente.
La distinciôn en el sujeto vivo entre âreas 
asinérgicas (definidas por la angiografla) récupérables 
o no récupérables es importante, particularmente a efec 
tos de la cirugia de revascularizaciôn, ya que los re—  
sultados serian muy diferentes si el flujo de sangre - 
proporcionado por el injerto se distribuye sobre un ârea 
totalmente fibrosa y, por tanto, sin posibilidad de re- 
cuperaciôn, o sobre un ârea potencialmente contrâctil y 
que puede ser recuperada para mejorar la funciôn ventri
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cular.
La introducciôn de las tècnicas de estimu
laciôn auricular ha permitido reproducir de forma casi
experimental en el hombre anomalias transitorias de la
contracciôn segmentaria, provocadas por la isquemia
que acompaha a la t a q u i c a r d i a . O b s e r v a c i o -
nes posteriores demostraron que la administraciôn de Ni
troglicerina era capaz de eliminar la asinergia induci-
141da por este procedimiento , por lo que esta droga co-
menzô a utilizarse con objeto de desenmascarar âreas de
142asinergia reversible (Figura 21 A). Helfant y cols, 
exciminaron 35 pacientes con enfermedad coronaria y ano­
malias de la contracciôn, demostrando mejoria del 73 % 
de las âreas de hipoquinesia después de la Nitrogliceri 
na. Sin embargo, no observaron mejoria en ninguna de 
las âreas de disquinesia y solamente en alguna de las - 
aquinéticas. Los autores comprobciron una excelente co—  
rrelaciôn entre los segmentos que respondieron a la Ni- 
troglicerina y el nûmero de injertos aorto-coronarios - 
patentes después de la cirugia. Basândose en experien- 
cias previas con estimulaciôn farmacolôgica del inotro- 
pismo^^^, Dyke y cols.^^”^ introducen la técnica de la - 
potenciaciôn post-extrasistôlica de la contracciôn en 
el estudio.de la asinergia reversible, observando una - 
mejoria del acortamiento en 15 de 17 ejes hipoquinêticos.
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FIGURA 21 A. Mejoria de la contractilidad angiogrâfica tras 
la administraciôn de Nitroglicerina. Ventricu 
logreima izquierdo en OAD. Los fotogramas superior es mues tr an 
contracciôn hipoquinética con escasa variaciôn de la cavidad 
de diâstole (izquierda) a sistole (derecha) en situaciôn ba­
sai. Con la administraciôn de Nitroglicerina (fotogramas in- 
feriores) el grado de contracciôn aumenta y el volumen sistô 
lico final (a la derecha) disminuye considerablemente. 
Paciente de 59 aHos, con enfermedad de très vasos sin infar­
to de miocardio.
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Las âreas aquinéticas y disquinéticas tambien mejoraron 
pero la contracciôn en ningûn caso llegô a hacerse nor­
mal.
Aunque parece demostrado que muchas de las 
âreas de hipoquinesia mejoran con cualquiera de estas - 
intervenciones indicando la presencia de mûsculo viable 
y ûtil, capaz de mejorar la funciôn ventricular si las 
condiciones son mâs favorables, no estâ claro el compor 
tamiento de segmentos con asinergia mâs severa (aquine- 
sia y disquinesia). La mejoria en la contractilidad de 
estas regiones después de la Nitroglicerina o la poten­
ciaciôn post-extrasistôlica ocurre rara vez y podria - 
ser artefactual, causada por el incremento en la contrac 
ciôn del tejido normal que las rodea. La exploraciôn con 
isôtopos, aûn no totalmente generalizada, parece mâs es 
pecifica en'la detecciôn de âreas fibrosas, avasculares, 
del miocardio ventricular.
Para trataur de clarificar el problema, dos 
estudios recientes^^^'^^^ han comparado los hallazgos - 
del cineventriculograma con la histologia mediante bio£ 
sia operatoria del ventriculo izquierdo. Los resultados 
indican que las âreas de hipoquinesia y las de contrac­
ciôn sinérgica conservan una histologia normal. En cam 
bio, las âreas con asinergia mâs severa presentan casi
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constantemente una arquitectura anormal, con fibrosis - 
tanto mâs importante cuanto mâs severa es la anomalia - 
contrâctil. Asi, en el primero de los estudios citados^^^ 
de ocho zonas aquinéticas, en cuatro habia mâs de un 50 
% de pérdida muscular, en très la pérdida era del 30-35 
% y solo en una habia menos de un 10 %. De doce zonas - 
disquinéticas, en 10 habia mâs de un 75 % de pérdida - 
muscular y en una habia un 35 %. Stinson y Billingham^^® 
por su parte, muestran que la mayoria de los segmentos 
anormales en el ventriculograma muestran fibrosis, que 
es constante en las âreas de infarto crônico. Por otra 
parte, estos mismos autores encuentran un pequeHo nûme­
ro de pacientes, que supone alrededor del 15 por ciento 
de su serie, con hallazgos histolôgicos normales en pre 
sencia de asinergia en el ventriculograma; estos pacien 
tes presentaban angina inestable y signbs electrocardio 
grâficos de isquemia sin necrosis y constituyen el gru­
po cuya funciôn ventricular puede mejorar ostensible—  
mente después del "bypass" coronario. En resumen, puede 
concluirse que las âreas de aquinesia y disquinesia que 
presentan signos de infarto, generalmente constituyen - 
cicatrices fibrosas irrécupérables desde el punto de - 
vista contrâctil y que existen, por otro lado, pacien—  
tes sin infarto pero con isquemia severa, cuyo miocardio 
es recuperable. En estos casos, el grado de asinergia -
■-11
observado en el ventriculograma es, en general, menos 
severo, mostrando hipoquinesia segmentaria que es rever 
sible con Nitroglicerina o mediante potenciaciôn post- 
extrasistôlica.
En la actualidad, el mejor método de que - 
disponemos para estudiar las alteraciones de la contrac 
ciôn en la cardiopatia isquémica es la angiografla del 
ventriculo izquierdo, preferiblemente con cine que pro- 
porciona una imagen mâs dinâmica. Desde este punto de 
vista es conveniente dividir los disturbios de movimien 
to de la pared en dos grupos : disfunciôn global y dis—  
funciôn segmentaria. En la cardiopatia isquémica los - 
disturbios segmentarios o asinergia son mucho mâs fre—  
euentes que la disfunciôn global ô hipoquinesia genera- 
lizada.
La asinergia, término que indica "contrac­
ciôn ventricular incoordinada" fué seflalada por vez pri 
149mera por Harrison , que cambiô mâs tarde la denomina-
ciôn a "disinergia" pero la generalizaciôn y sistemati-
122zaciôn del concepto son mérito de Herman y cols. que 
senalaron su ocurrencia en aproximadamente el 65 por - 
ciento de todos los pacientes con cardiopatia isquémica.
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La asinergia puede expresarse de varias formas: hipo­
quinesia 6 disminuciôn franca del gràdo de contracciôn, 
aquinesia ô ausencia compléta de movimiento y disquine­
sia ô expansiôn sistôlica paradôjica. (Figura 14). En 
su descripciôn, estos autores incluyeron ademâs, el tér 
mino "asincronia" para describir una secuencia temporal 
anormal de la contracciôn que podria representar la ex- 
presiôn mâs sutil de fibrilaciôn ventricular. Sin embar 
go, la asincronia ha ido desapareciendo de la terminelo 
gia, probablemente a causa de su extrema rareza y la di 
ficultad que entrafla su correcta identificaciôn en el - 
ventriculograma.
La expresiôn clâsica y mâs severa de la - 
asinergia es el aneurisma ventricular. Desde un punto - 
de vista puramente angiogrâfico, el aneurisma puede de- 
finirse como una zona asinérgica que mantiene su propia 
configuraciôn, distinta a la del resto del ventriculo, 
a lo largo de todo el ciclo cardiaco. El ârea aneuris- 
mâtica présenta, ademâs, un grosor de pared inferior al 
del resto del ventriculo y llenado turbulente.
Mantener el concepto "aneurisma" como enti 
dad autôctona, separado del têrmino general "asinergia" 
puede ser ûtil desde el punto de vista anatômico y qui- 
rûrgico, pero las consecuencias hemodinâmicas de un ârea 
extensa de asinergia que no curapla los requisites nece-
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sarios para ser denominada "aneurisma" son las mismas. 
Por ello, desde un punto de vista fisiopatologico pueden 
considerarse aneurismas, independientemente de su morfo 
logia radiolôgica, todos los casos con dilataciôn focal 
del ventriculo secundaria a la afectaciôn de la pared.
En el presente trabajo hemos preferido no 
utilizar el têrmino "aneurisma", que en ocasiones podria 
mover a confusiôn e introducirla elementos de error en 
muchas de las correlaciones al existir aneurismas de - 
diferentes tamahos con expresiôn clinica y consecuen—  
cias hemodinâmicas no uniformes. Creemos que, de acuerdo 
con el tipo de investigaciôn que hemos realizado, es mu 
cho mâs ûtil expresar la asinergia cuantitativamente co 
mo previamente han hecho Hamilton y cols.^ *^^  y Feild y 
cols. (Figuras 15 y 16). A este respecte, puede ser 
ûtil recorder una vez mâs que las consecuencias fisiopa 
tolôgicas de la asinergia ventricular dependen de la 
magnitud del segmente asinêrgico. Klein y cols. pre—  
sentaron un modelo teôrico que mostraba que el ventricu 
lo izquierdo debe dilatarse para compenser el bajo volu 
men de eyecciôn dentro del sistema Frank-Starling, cuan 
do mâs del 25 % de su superficie se vuelve aquinêtica. 
Las alteraciones hemodinâmicas estân causadas por varios 
mécanismes. En primer lugar, el ârea asinérgica no par
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ticipa en la contracciôn y el resto del miocardio se 
encuentra sometido a una sobrecarga para mantener un - 
volumen de eyecciôn adecuado. La dilataciôn del ventri 
culo, junto con el cambio en la forma y curvadura de - 
la cavidad originado por el ârea asinérgica, hace que 
la tensiôn y stress a que se ve sometido aumenten tan­
to en sistole como en diâstole. Si existe aquinesia, - 
el ârea asinérgica acepta sangre durante la sistole en 
competiciôn con la aorta, una situaciôn similar a la - 
que ocurre en la insuficiencia mitral. Estas alteracio 
nés condUcen a la larga a la insuficiencia cardiaca pe 
ro pueden, ademâs, producir angina a causa del elevado 
consumo de oxigeno por el miocardio, determinado por - 
el aumento de la tensiôn que el ventriculo debe sopor- 
tar. Naturalmente, la severidad de la disfunciôn estâ 
en proporciôn directa con la magnitud de la asinergia, 
de forma que un ârea extensa de aquinesia produce alte 
raciones mâs graves que un pequeno aneurisma.
El segundo grupo dentro de las anomalias 
de la contracciôn en la cardiopatia isquémica estâ con^ 
tituido por la hipoquinesia generalizada (Figuras 14 y 
16) cuya imagen angiogrâfica, con dilataciôn marcada 
del ventriculo izquierdo y pobre movimiento de todo su 
contorno, puede ser indistinguible de la que acompaKa a
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la miocardiopatia congestiva o dilatada. Por esta causa 
Burch y cols. introdujeron, para designarla, el têr­
mino "miocardiopatia isquémica" con el que, si bien im- 
propiamente, también se la conoce. Aunque la dilataciôn 
e hipoquinesia global son sus datos definitorios, en la 
mayor parte de las ocasiones es posible observar âreas 
mâs o menos extensas de aquinesia o disquinesia combina 
das con aquella. Los datos clinicos y hemodinâmicos son 
similares a los que aparecen en la miocardiopatia dila­
tada y en la anatomia patolôgica se encuentra hipertro- 
fia ventricular izquierda y grandes âreas de fibrosis -
de la pared en las que se intercalan islotes de mûsculo
, 123 normal.
1. Déterminantes de la asinergia
Nuestros hallazgos indican que el 56.9 por 
ciento de los pacientes analizados presentan asinergia 
ventricular importante, el 41.6 con aquinesia o disqui­
nesia segmentaria y el 15.3 por ciento con hipoquinesia 
generalizada. El 43.1 por ciento restante (112 pacien—  
tes) presentaban un ventriculograma tipo 1 (Figura 16)
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que era completamente normal o mostraba una pequeKa -
ârea de hipoquinesia. De los 112 pacientes con este t_i
po de ventriculograma, 79 tenian contracciôn normal de 
todos los segmentos, mientras que 33 tenian hipoquine­
sia. Por lo tanto, de los 260 casos de que consta la - 
serie, puede considerarse que solamente él 30.4 por - 
ciento presentaban un ventriculo izquierdo enteramente 
normal y el 69.6 por ciento restante mostraba algûn -
grado de contracciôn anormal (Figura 21). Esta cifra es
122similar a la comunicada por Herman y cols. , que en­
cuentran asinergia en el 65 por ciento de sus pacien—
1 92
tes y mâs elevada que la de Bruschke y cols. , con 52
por ciento, si bien en este estudio muehos de los angio
gramas fueron realizados en proyecciôn oblicua anterior
izquierda, que détecta con menos frecuencia las âreas -
de asinergia que la standard oblicua anterior derecha.
Hamilton y cols.^ *^^  obtienen cifras superiores. De 66 -
pacientes analizados, el ventriculograma fué normal tan
solo en 16 (24.2 %) y mostraban lo que ellos denominan
"contracciôn anormal limite" otros 17. 33 pacientes
(50.0 %) evidenciaban aquinesia, disquinesia o hipoqud
nesia global. En este estudio, mâs del 75 por ciento -
de los pacientes, por lo tanto, mostraban anomalias de
la contracciôn. Cifras similares a las nuestras apare-
152
cen referidas por Miller y cols. que analizan 123 -
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pacientes con angiocardiografia biplana, encontrando un
69 por ciento con asinergia ventricular y por Bjork y 
153cols. que refieren un 70 por ciento.
Los pacientes con asinergia ventricular - 
presentan grados vsiriables de estenosis Coronauria con - 
afectaciôn de una, dos o las très arterias principales, 
pero tambien es posible la existencia de asinergia ex—  
tensa con coronarias totalmente normales (Figura 22). 
En nuestra serie, 7 pacientes mostraron asinergia en - 
presencia de anatomia coronaria normal, siendo en 6 de 
ellos la asinergia severa yen el restante moderada. De 
los 7 pacientes, 6 tenian infarto anterior y solamente 
uno infarto inferior. La causa del infarto en estos pa­
cientes no se conoce, aunque se han emitido mûltiples - 
hipôtesis que no han podido ser confirmadas: emboliza—  
ciôn o trombosis "in situ" con lisis posterior del coâ- 
gulo^^”^* , afectaciôn de los pequehos vasos corona—
rios^^^, defectos metabôlicos^^^, espasmo, etc. También 
la "ausencia" de enfermedad coronaria pudiera deberse a 
lesiones obstructivas "en media luna", que pasaran desa 
percibidas en la exploraciôn.Nuestros pacientes no 
presentaban ninguna caracteristica especial que le dis- 
tinguiera del resto de los casos de la serie. Se ha co 
munieado que en el infarto con coronarias normales, es
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FIGURA 22. Asinergia ventricular con coronarias normales.
Paciente de 57 aHos con antecedentes de infarto 
de miocardio anterior de 4 meses de evoluciôn. La coronauria 
izquierda (arriba, a la izquierda) y la coronaria derecha - 
(arriba, a la derecha) son totalmente normales. El ventricu 
lograma muestra un ârea extensa de asinergia anterior, con 
imagen sugerente de trombosis endocârdica en la proyecciôn 
OAD (esquema de la fotografia inferior donde la silueta dias 
tôlica se représenta en linea continua y la sistôlica en 11- 
nea discontinua).
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caracteristica la ausencia de angina previa^^^'pero 
se han publicado varios casos demostrando lo contrario 
Cuatro de nuestros siete pacientes habian experimentado 
angina en los dias anteriores del infarto. igualmente, 
se ha dicho que la edad de estos pacientes es inferior 
a la de los que presentan enfermedad coronairia^^^'^^^ - 
pero en nuestra serie solamente cumplia esta condiciôn 
uno de los casos, de 23 ahos de edad. Este paciente, - 
que desarrollô un infarto anterior masivo con patrôn an 
giogrâfico de hipoquinesia generalizada y con ârea ant_e 
rior y apical extensa de aquinesia, practicaba kârate y 
habia recibido un traumatisme torâcico dias antes. Se - 
han descrito aneurismas del ventriculo izquierdo secun- 
darios a un traumatisme torâcico, pénétrante o no pene- 
trante.^^^ La mayoria de estos aneurismas han sido iden 
tificados como "pseudoaneurismas", pero ocasionalmen 
te se han recogido aneurismas verdaderos indistinguibles 
de los originados por enfermedad coronaria^^^ y siempre 
ocasionados por traumas no pénétrantes. En nuestro caso, 
la apariciôn de un cuadro tipico de infarto agudo, con 
dolor, cambios electrocardiogrâficos, elevaciôn de enzi 
mas y fracaso ventricular izquierdo, hace improbable - 
que el aneurisma fuera producido por el traumatisme.
Los casos con asinergia y coronarias norma
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les deben considerarse tma rareza aunque no debe olvidar 
se que la aplicaciôn de la coronariografia cada vez con 
mâs frecuencia a distintos grupos de pacientes comienza 
a revelar que el problema no es tan infrecuente como se 
habia pensado al principio.
La gran mayoria de las alteraciones segmen- 
tcirias de la contracciôn aparecen en pacientes con lesio­
nes coronarias severas que comprometen el flujo hasta el 
punto de originar isquemia miocârdica en el territorio 
correspondiente a la distribuciôn del vaso. Nuestros r^ 
sultados indican que aparece angina en algo menos de la 
mitad de los pacientes con enfermedad de uno y dos vasos 
y casi en las très cuartas partes de los pacientes con 
enfermedad de los très vasos (Tabla 24). Los porcenta—  
jes son similares, aunque las frecuencias relatives al­
go mâs altas, si se considéra la incidencia de infarto 
de acuerdo con el nûmero de vasos afectos (Tabla 51)• - 
La mayor frecuencia de asinergia en los pacientes con - 
enfermedad de très vasos en relaciôn con los pacientes 
con enfermedad de uno y dos vasos es estadisticamente - 
significative (p ^ 0.001), lo mismo que la mayor fre 
cuencia de infarto (p < 0.025) (Figura 23).
Ademâs de explorer la extensiôn de la afec 
taciôn coronaria en relaciôn con la apariciôn de asiner 
gia hemos tratado de comprobar si el grado de severidad de
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FIGURA 23. Porcentajes relatives de asinergia ventricu­
lar y de infarto de miocardio, de acuerdo con 
el nûmero de vasos afectos. No existe diferencia significa 
tiva entre los grupos con enfermedad de uno y dos vasos 
pero los pacientes con enfermedad de los tres vasos tienen 
una proporciôn significativamente mâs alta. Datos conteni 
dos en las Tablas 24 y 51.
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las lesiones puede ser vm. factor a tener en cuenta. Pa 
ra ello se consideraron los 74 casos con enfermedad - 
aislada de la descendante anterior (Tabla 29) encontrân 
dose una tendencia muy significative (p < 0.0005) a
que los casos que no presentaban asinergia se asociareui 
a obstrucciôn incomplete del vaso y a que la mayorla de 
las arterias totalmente obstruidas aparecieran en los - 
pacientes que mostraban asinergia. La misma tendencia 
aparece al comparer los casos con infarto anterior con 
el grado de severidad de la lesiôn en la descendante an 
terior, independientemente del estado del resto de los 
vasos (Tabla 30). S in embargo, esta relaciôn no se man- 
tiene en los casos de infcirto inferior (Tabla 31) , don- 
de aparece obstrucciôn compléta o incomplete de la coro 
naria derecha con una distribuciôn de frecuencias no - 
significative, tanto en el grupo con asinergia como en 
el grupo sin asinergia. La explicaciôn para esta diferen 
cia de comportaimiento no ha apairecido en el estudio.
Podrla penscirse que la mayor frecuencia de 
obstrucciôn coronaria incomplete sobre los segmentos an 
teriores no asinérgicos pudiera tratarse de un artefac- 
to. En efecto, cabe la posibilidad de que, después de 
la necrosis muscular haya continuado progresando la es- 
tenosis del vaso correspondiente hasta obstruirse por -
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complete. Para comprobar esta hipôtesis, que de ser 
cierta anularia la relaciôn causa-efecto entre la seve 
ridad de la lesiôn coronaria y la apariciôn de asiner­
gia, se compeirô el grado de severidad de la estenosis 
con la antigüedad del infarto (superior o inferior a 6 
meses) en 105 pacientes (Tabla 56). Tanto en los pa—  
cientes con infarto reciente como en los que presenta­
ban infarto antiguo se mantenia la misma relaciôn de - 
frecuencias en cuanto a la presencia de obstrucciôn - 
compléta o incompleta: los pacientes con asinergia ten 
dian a presentair obstrucciôn compléta y los pacientes 
sin asinergia obstrucciôn incompleta, fuera cual fuera 
la edad del infarto. Este hecho parece confirmar la - 
idea de que la severidad de la lesiôn coronaria es un 
factor que debe ser considerado como real entre los po 
sibles déterminantes de la apariciôn de asinergia ven­
tricular.
El tercer factor estudiado fué el estado
del trayecto coronario distal a la estenosis. La sis- 
temâtica fué la misma que se utilizô para comprobar la 
influencia del grado de severidad de la estenosis coro 
naria y las cifras obtenidas son similares a aquellas. 
Los pacientes sin asinergia casi siempre mostraban un 
buen vaso distal, mientras que los pacientes con asiner
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gia podian tener buen o mal vaso y con mayor frecuencia 
lo Ultimo. Dicho con otras palabras, la gran mayorla de 
los vasos malos o ausentes aparecieron en los pacientes 
con asinergia. Esta tendencia mostraba un fuerte valor 
estadistico (p < 0.0005) tanto en los casos con enfer 
medad aislada de la descendente anterior (Tabla 32) co­
mo en los pacientes con infarto anterior (Tabla 33). En 
el infarto inferior la relaciôn se mantenia, pero la 
significaciôn estadistica era menor (p < 0.001); en -
estos casos la distribuciôn mantenia su valor estadisti 
CO a causa de que el vaso distal bueno se asociaba con 
menor frecuencia a la asinergia, pero el porcentaje de 
casos con vaso distal malo o ausente sin asinergia era 
considerable (Tabla 34). Vease Figura 24.
El estado angiogrâfico del vaso distal se 
correlaciona favorablemente con el grado de lesiôn co­
ronaria, lo cual équivale a decir que los pacientes con 
obstrucciôn compléta presentan con mucha mâs frecuencia 
un mal vaso distal que aquellos con obstrucciôn incom—  
pleta y ello se mantiene a pesar de la existencia de - 
circulaciôn colateral abundante que rellene con facili- 
dad el trayecto del vaso por debajo de la lesiôn. En - 
los pacientes con infarto anterior (Tabla 35) esta rela 
ciôn posee un marcado valor estadistico (p < 0.0005)
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FIGURA 24. Relaciôn de la severidad de la lesiôn corona 
ria y del estado del vaso distal con la apa­
riciôn de asinergia. Èl Area rayada de cada columna repre 
senta el porcentaje de pacientes con asinergia. Puede ob- 
servarse una significative tendencia a la asociaciôn de 
asinergia con obstrucciôn compléta y,mal vaso distal en la 
descendente anterior (arriba). En la coronaria derecha, en 
cambio, la severidad de la estenosis no se relaciona con 
la presencia de asinergia (abajo), aunque si lo hace el e_s 
tado del vaso distal.
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y también, aunque menor, lo presentan los casos con in­
farto inferior (p < 0.025).
El estado del vaso distal no parece guar- 
dar relaciôn con la antigüedad del infarto, como se - 
comprueba al comparar este par&metro en los pacientes 
con infarto de edad superior o inferior a 6 meses (Tabla 
57) obteniéndose relaciones estadisticamente no signifi 
cativas, similares a las que se encontraron al estudiar 
del mismo modo, la severidad de la lesiôn coronaria (Ta 
bla 56) .
En resumen, la asinergia ventricular en los 
pacientes con enfermedad coronaria puede aparecer con 
cualquier tipo de anatomia arterial, pero tiende a aso 
ciarse significativamente con enfermedad difusa (très 
vasos), estenosis severa (obstrucciôn compléta) y vaso 
distal malo o ausente.
Siendo la enfermedad coronaria un proceso 
en progresiôn constante, parece lôgico suponer que to- 
das estas condiciones puedan coincidir en el tiempo, a 
lo largo de la evoluciôn natural. Esta hipôtesis parece 
peircialmente refrendada por los resultados obtenidos al 
comprobar el nûmero de pacientes con obstrucciôn subto­
tal o total de las arterias coronarias en cada una de
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las categorias de pacientes, segûn el nûmero de vasos 
afectos (Tabla 44). En los 100 pacientes con enferme—  
dad de un solo vaso habia 74 en que la arteria afecta 
era la descendente anterior. De estos 74 casos, la es 
tenosis era subtotal en 15 (20,2 %) y total en 28 (37. 
8 %) ; en el 42 % restante la lesiôn era menor. En com- 
paraciôn con estas cifras, los 79 pacientes con enfer­
medad de tres vasos mostraban estenosis subtotal en el 
30.3 % y total en el 35.4 %, siendo la lesiôn mener en 
el 34.3 %. Las cifras aûn son mâs elocuentes si cons^ 
deramos la coronaria derecha y la circunfleja (Tabla - 
44). Parece demostrado, de acuerdo con ello, que los - 
pacientes con enfermedad mâs extensa tienden también a 
presentar lesiones mâs severas y, por inferencia de lo 
demostrado anteriormente, peores lechos distales y mâs 
frecuencia de asinergia ventricular.
La relaciôn entre el grado de severidad de 
la estenosis coronaria y la importancia de la isquemia 
miocârdica que origina ha sido estudiada cuantitativa- 
mente por Smith y cols.^^^ en pacientes sometidos a 
operaciôn de injerto aorto-coronario. Segûn los datos 
de estos autores, en seis pacientes con lesiones coro-
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narias que causaban una obstrucciôn inferior al 80 por 
ciento de la luz del vaso, no se encontrô gradiente de 
presiôn a travês de la estenosis en cuatro y el gradien 
te fué leve (17 - 20 itrniHg) en los otros dos. En cinco - 
de estos casos, el flujo coronario por unidad de masa 
miocârdica fué normal. En cambio, todos los pacientes - 
con obstrucciôn subtotal o total presentaban gradien—  
tes importcuites (24-68 mmHg) con rçducciôn del flujo 
en el segmente distal a, aproximadamente, el 25 por 
ciento de lo normal. La demostraciôn de que una lesiôn 
del 75 - 80 por ciento de la luz no compromete el flujo, 
no concuerda con los resultados de Gregg^^^ que encuen- 
tra, en el perro, un punto critico de reducciôn del flu 
jo équivalente a la disminuciôn al 25 por ciento de la 
luz del vaso. Aunque estas importantes estenosis no pa- 
recen capaces de provocar isquemia en el hombre en condi 
ciones basales, el grado de obstrucciôn puede ser sufi- 
ciente para prévenir el aumento suficiente del flujo du 
rante el ejercicio o cualquier otra situaciôn de stress. 
La ocurrencia de espasmo coronario sobre âreas ateros—  
clerosas del vaso también puede provocar isquemia por - 
reducciôn drâstica pasajera del flujo.
Gould y cols.^^ se aproximan al problema - 
de una forma dinâmica, definiendo la estenosis corona—
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ria critica como la que es "capaz de impedir el aumen­
to de flujo por encima de valores basales en respuesta 
a un incremento de la demanda de oxigeno por el miocar 
dio". Experimentando en perros, estos autores estudian 
la cantidad y distribuciôn del flujo durante la hipere 
mia producida por inyecciôn selective de un contraste 
yodado ante grades progresivos de estenosis de la arte 
ria circunfleja. La hiperemia disminuia en presencia - 
de estenosis leve (30-45 por ciento) y desaparecia 
cuando la estenosis era del 88 al 93 por ciento, punto 
en el que también comenzaba a declinar el flujo corona 
rio basai. La distribuciôn del flujo, explorada con - 
tecneciOgg era uniforme en condiciones basales, a pesar 
de la existencia de estenosis severa, pero se hacia - 
anormal tras la inyecciôn de contraste y la subsiguien 
te hiperemia.
Los datos de este detallado estudio pare-
164cen concordantes con los de Smith y cols. , estable- 
ciendo como "critica" la lesiôn que origina una cons—  
tricciôn del 88 - 93 por ciento (subtotal), que es ca­
paz tanto de producir reducciôn del flujo basai como - 
prévenir el aumento que reclama una situaciôn de alto 
consumo de oxigeno raiocârdico.
A la vista de esta informaciôn podemos in 
terpretar nuestros resultados en el sentido de que las
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lesiones mâs severas, yparticularmente la obstrucciôn 
compléta, son capaces de producir mayor grado de isque 
mia en todas las circunstancias y, por lo tanto, mayor 
posibilidad de infarto y asinergia ventricular. El pa- 
pel que juega la existencia de un mal vaso distal parece 
también fâcil de entender: la existencia de lesiones - 
mûltiples en serie debe producir efectos acumulatives 
sobre el flujo coronario mâximo.
La relaciôn entre severidad y extensiôn de
las lesiones coronarias y la incidencia de infarto y -
anormalidades de la contracciôn, aunque positiva en el
présente estudio, no parece demostrada universalmente.
34Asi, los estudios anatômicos de Blumgart y cols. ,
Roberts y cols.^^^ y Roberts^^^ no arrojan diferencias
significatives en la severidad^ y extensiôn de las alte
raciones coronarias entre los pacientes con angina ai^
lada y aquellos con infarto crônico.e insuficiencia -
cardiaca. Desde un punto de vista clinico y angiogrâ-
113fico, Moraski y cols. tampoco encuentran diferencias 
en la frecuencia de infarto de acuerdo con el nûmero de 
vasos afectos; en la serie analizada por este grupo, - 
presentaban infarto 12 de 23 pacientes con enfermedad 
de un vaso, 12 de 25 con enfermedad de dos vasos y 17
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de 34 con enfermedad de tres vasos.
Nuestros datos, por otra pcirte, se mues—  
tran mâs en coincidencia con algunos estudios que su—  
gieren una asociaciôn positiva entre severidad de la - 
enfermedad coronairia y afectaciôn miocârdica. Asi, Frie 
singer y cols.^^ describen baja incidencia de infarto 
en los pacientes con enfermedad de un solo vaso y Brus-
92
chke y cols. seflalan que el infarto es mâs corriente
con enfermedad del tronco izquierdo o afectaciôn de los
tres vasos (28 por ciento) y ocurre tan solo en el 9
por ciento de pacientes con enfermedad de uno o dos va- 
169SOS. Lewis y cols. analizan 51 pacientes con enferme 
dad de la descendente anterior y la derecha, bien aisla 
das o en combinâciôn, agrupados de acuerdo con el grado 
de severidad de la lesiôn (obstrucciôn subtotal y total) 
El nûmero de episodios de infarto por paciente fué de - 
0.6 en casos de obstrucciôn subtotal de cualquiera de - 
las dos arterias y de 1.1 en casos de obstrucciôn total; 
cuando la enfermedad afectaba a ambos vasos, la cifra - 
era 0.8 si la obstrucciôn en ambos era subtotal y se 
convertis en 1.9 si la obstrucciôn era compléta. Igual- 
mente, la importancia del ârea de asinergia ventricular 
aparecia en aumento a medida que la obstrucciôn era mâs 
severa y la enfermedad afectaba a los dos vasos. Tam—  
bién Levin y cols. encuentran una Clara relaciôn en-
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tre la frecuencia y severidad de la asinergia, el grado 
de obstrucciôn coronaria y el estado del flujo distal en 
200 pacientes con lesiones coronarias significatives.
La existencia de circulaciôn colateral y 
su influencia sobre la contracciôn ventriculsu? es otro 
de los factores que ha sido objeto de amplio debate y 
que hemos analizado también en nuestra serie.
El desarrollo de anastomosis que sigue a
la oclusiôn de las arterias coronarias, fué seflalado - 
171en 1669 por Lower y, desde entonces, se ha mantenido 
una controversia entre los anatomistas, que defendian 
la presencia de conexiones intercoronarias en el su jeto 
normal y los fisiologistas, que consideraban las coro­
narias como arterias terminales basândose en que su li 
gadura conducia siempre al infarto de miocardio. Ac—  
tualmente parece completamente demostrada la existencia 
de colaterales en el corazôn humano normal^^^'pero 
estas conexiones no son funcionantes y, por tanto, no 
pueden demostrarse por mêtodos radiolôgicos a menos que 
se realicen inyecciones de contraste a presiôn a través
174de un catéter impactado en la arteria coronairia distal.
Sin embargo, cuando una lesiôn aterosclerosa empieza a
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obstruir la luz del vaso ocurren carabios similares a - 
los que se observan con la ligadura gradual experimental: 
la presiôn en el ârea postestenôtica comienza a dismi—  
nuir y se establece un gradiente entre dicha ârea y la 
previa a la obstrucciôn; por la misma razôn, el gradien 
te se establece igualmente entre el ârea postestenôtica 
y otra arteria coronaria. Este gradiente genera flujo a 
travès de las colaterales preexistentes, que aumentan - 
de tamano y se hacen visibles con la inyecciôn de con—  
traste}^^’ La idea de que factores puramente hidrâu 
licos son los que determinan la apariciôn de circulaciôn 
colaterâl queda refrendada por las observaciones poste-
riores de numerosas series de arteriografla coronaria.
177Gensini y da Costa refieren que solo observaron cir­
culaciôn colateral en pacientes con obstrucciones seve­
ras; 36 de los 37 casos con circulaciôn colateral pre—  
sentaban estenosis subtotal o total y el caso restante 
mostraba lesiôn aôrtica y lesiôn coronaria mayor del 50 
por ciento. La presencia de lesiones coronarias seve­
ras, casi siempre obstrucciôn subtotal o total, es ha- 
llazgo constante de otros autores que se han ocupado - 
de este problema^^^' y confirma los hallaz- 
gos de Smith y cols.^^^ y Gould y cols. ,  referidos 
anteriormente, en cuanto al grado de estenosis capaz - 
de originar gradientes de presiôn significatives.
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Nuestros resultados concuerdan totalmente 
con estos. En ningûn caso con arterias normales o le—  
siôn no significative habia circulaciôn colateral; és- 
ta aparecia muy raramente con lesiones del 75 por cien 
to (1 de 79 casos en la descendente anterior y 1 de 52 
en la coronaria derecha), en menos de la raitad de los 
casos con estenosis subtotal y en la gran mayoria en - 
presencia de obstrucciôn compléta (Tablas 42 y 43). La 
incidencia de circulaciôn colateral en los 253 pacien­
tes de esta serie con enfermedad coronaria significati 
va fué del 60.8 por ciento, mâs frecûente para la coro 
naria derecha que para la descendente anterior (Figura 
25). Un dato que mâs raramente se encuentra referido - 
en la literature es la frecuencia de apariciôn de cir­
culaciôn colateral, de acuerdo con la extensiôn de las 
lesiones coronarias. Segûn nuestros hallazgos, la pre­
sencia de circulaciôn colateral guarda una significatif 
va relaciôn con el nûmero de vasos afectos (Tabla 40), 
de forma que aparece en el 34 por ciento de los casos 
con enfermedad de un solo vaso, en el 66.2 por ciento 
de los casos con enfermedad de dos vasos y en el 89.8 
por ciento de los casos con enfermedad de los tres va­
sos (Figura 25). Las condiciones puramente hidrauli- 
cas présentes en los casos con enfermedad coronaria d_i 
fusa forzosamente han de ser complejas pero, en general.
CIRCULACION COLATERAL
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FIGURA 25. Porcentaje de pacientes con circulaciôn co­
lateral de acuerdo con la severidad de la 
estenosis (arriba y a la izquierda), el niuüero de vasos 
afectos (arriba y a la derecha) y la presencia o no de 
asinergia ventricular (abajo). Existe una tendencia sic 
nificati-/a a que la circulaciôn colateral aparezca con 
lesiones severas y extensas y se asocie a asinergia.
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puede considerarse que existe mayor probabilidad de - 
apariciôn de circulaciôn colateral en presencia de un 
mayor nûmero de lesiones, particulairmente si, como ya 
hemos mostrado (Tabla 44), la severidad de cada una de 
ellas se incrementa a medida que el nûmero de vasos 
afectos va siendo mayor.
Un punto de discusiôn aûn mâs interesante 
es el supuesto efecto "protector" de la circulaciôn co 
lateral sobre la integridad anatômica y funcional del 
miocardio. El hipotêtico beneficio de la circulaciôn - 
colateral comenzô a considerarse en vista de los resul
tados de algunos estudios expérimentales en perros.
182Rees y Redding mostraron que, después de la ligadu­
ra de una arteria coronaria en el perro, se producia - 
una râpida restauraciôn del flujo en el ârea isquêmica, 
a través de colaterales, que virtualmente lo normalisa 
ba al final de la primera sémana. Elliott y cols. 
aifios mâs tarde, demostraron que si la oclusiôn corona­
ria se producia lentamente no se originaba alteraciôn 
miocârdica alguna y el flujo se restablecia por comply 
to a través de circulaciôn colateral.
Los resultados en el hombre, sin embargo.
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154indican que la respuesta es diferente. Smith y cols. , 
en pacientes sometidos a operaciôn de injerto aortc-co 
ronario, cuantificaron los gradientes y fluj o s miocâr- 
dicos encontrando que ninguno de ambos parâmetros mejo 
raba en presencia de circulaciôn colateral y que tanto 
el flujo como el gradiente se relacionaba exclusivamen
te con el grado de severidad de la estenosis coronaria.
184■ Knoebel y cols. determinaron el flujo miocârdico me 
diante cloruro de Rubidio radiactivo en condiciones ba 
sales y tras la administraciôn de isoproterenol, que - 
incrementa marcadamente el consumo de oxigeno por el - 
miocardio. Los pacientes con enfermedad coronaria seve 
ra fueron incapaces de aumentar el flujo con el isopro 
terenol a niveles similares a los de pacientes normales 
o con enfermedad leve, sin que se encontrara diferencia 
alguna entre las respuestas de los casos con y sin cir 
culaciôn colateral.
Estos resultados apoyan las observaciones 
que, en el mismo sentido, se han realizado desde un - 
punto de vista clinico. Helfant y cols. ,  en pacien­
tes con enfermedad coronaria del mismo grado de sever i. 
dad, mostraron que los que tenian circulaciôn colate—  
ral respondian anormalmente con mayor frecuencia al 
electrocardiograma de esfuerzo y a la prcducciôn de
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lactato por el miocardio que los que no la tenian. Tu 
na y Amplatz analizaron el electro y vectocardiograma 
basal y el electrocardiograma de esfuerzo en 221 pa—  
cientes con grados diversos de enfermedad coronaria , 
encontrando que no habia diferencia en el porcentaje 
de electrocardiograma anormal ni en las.respuestas is­
quêmica s del test de esfuerzo entre los pacientes con 
y sin circulaciôn colateral agrupados de acuerdo con - 
el grado de severidad de las lesiones coronarias. La - 
prevalencia de infarto de miocardio no es diferente en 
los pacientes con y sin circulaciôn colateral.
Los estudios que han comparado la funciôn 
ventricular en pacientes con y sin circulaciôn colate­
ral ofrecen resultados contradictorios. Helfant y 
cols.compararon la contracciôn del ventriculo en - 
pacientes con enfermedad coronaria con estenosis ûnica 
o mûltiple del 75 por ciento o mayor sin circulaciôn - 
colateral con otro grupo de similar severidad pero con 
circulaciôn colateral. Estos autores encontraron mayor 
porcentaje de asinergia entre los pacientes con circu­
laciôn colateral que en aquellos que no la mostraban. 
El mismo estudio no mostrô relaciôn entre el nivel de 
presiôn diastôlica final y volumen-minuto y la existen 
cia o no de colaterales. Por el contrario, Miller y -
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cols.^®^ encontraron una buena correlaciôn entre ambos 
parâmetros y Levin y cols.^ *^^  senalan que la severidad 
de la asinergia es menor en presencia de un flujo ade- 
cuado por el vaso distal, factor que los autores consi 
deran estrechamente ligado a la existencia de circula­
ciôn colateral apropiada.
Los resultados de nuestro estudio revelan 
una mayor incidencia de anomalies de la contracciôn en 
tre los pacientes que presentan circulaciôn colateral 
(Figura 25). De acuerdo con los datos expuestos en la 
Tabla 38, de 253 pacientes con lesiones coronarias ma­
yor es del 75 por ciento, 154 presentaban circulaciôn - 
colateral y de estos 95 (61.7 %) tenian asinergia y 59 
(38.3 %) no la presentaban. A la inversa, de 99 pacien 
tes sin circulaciôn colateral, 60 (60.6 %) no tenian - 
asinergia mientras que 39 (39.4 %) la presentaban. De 
los 134 casos con asinergia se observé circulaciôn co­
lateral en el 70.9 % y de los 119 casos sin asinergia 
se observô en la mitad. Este tipo de correlaciôn, esta 
disticamente significativa (p < O.OOl), se mantenia 
al considerar por separado los casos con enfermedad 
aislada de la descendente anterior (p < O.Ol) (Tabla 
37) y con enfermedad de la derecha (p < 0.05) (Tabla 
39). Lo que podria ser la razôn déterminante de este
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tipo de correlaciôn surge del anâlisis de los datos et 
puestos en la Tabla 41, donde puede observarse que, en 
las tres categorias de contracciôn ventriculcir; normal, 
hipoquinesia o aquinesia-disquinesia, la prevalencia de 
circulaciôn colateral se distribuye con alta significa­
ciôn estadistica, de acuerdo con el nûmero de vasos 
afectos. Bsto sugiere que la existencia de circulaciôn 
colateral es un hecho ligado a la extensiôn de las le­
siones coronarias independientemente del grado de afecta 
ciôn miocârdica. Una conclusiôn similar exprèsan Miller 
y cols.'=9
POR LO EXPUESTO HASTA ÈSTE MOMENTO PUEDE 
CONCLUIRSE EN POCAS PALABRAS QUE LA EXTENSION DE LA APEC 
TACION CORONARIA, EL GRADO DE SEVERIDAD DE LAS LESIONES, 
LOS DEFECTOS DEL LECHO VASCULAR DISTAL Y LA CIRCULACION 
COLATERAL SON, TODOS ELLOS, FACTORES QUE MARCHAN PARAIS 
LAMENTE. LAS ALTERACIONES DE LA CONTRACCION VENTRICULAR 
ESTAN LIGADAS A LA EXISTENCIA DE INFARTO QUE PUEDE APA­
RECER EN CUALQUIER MOMENTO, PERO TIENDE A SER MAS FRE­
QUENTE A MEDIDA QUE LAS LESIONES SON MAS EXTENSAS Y SE­
VERAS, EL LECHO DISTAL PEOR CONSERVADO Y EN PRESENCIA 
DE CIRCULACION COLATERAL, QUE ES UN HECHO DERIVADO DE 
LA DEFICIENTE ANATOMIA CORONARIA.
!
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Sin embargo, la existencia de infarto y 
asinergia no guarda una relaciôn constante con la ana 
tomia coronaria y por ello no es posible predecir in- 
dividualmente el estado del musculo a partir del esta 
do del ârbol arterial o a la inversa. On nûmero apre- 
ciable de casos con enfermedad de tres vasos y lesio­
nes severas aparece sin infarto y con el mûsculo in—  
tacto, mientras que pacientes con una estenosis loca- 
lizada en una sola arteria, con lecho distal normal, - 
desarrollan infarto y un ârea extensa de asinergia. La 
expresiôn extrema en este espectro es la del infarto y 
aneurisma ventricular con coronarias normales.
De todo ello parece desprenderse que la - 
afectaciôn muscular depende de dos factores: por un la 
do, el estado anatômico de las coronarias, al que aca- 
bamos de hacer referencia y por otro, quizâ no menos - 
importante, a la existencia de factores anadidos bien 
sea trombosis "in situ" que desaparece o permanece in- 
definidamente originando obstrucciôn compléta del vaso, 
o mecanismos patolôgicos puramente funcionales como el 
espasmo coronario o una reducciôn sûbita del flujo de- 
bida a causas que actualmente se nos escapan.
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2. Infarto de miocardio y asinergia ventricular.
La inmensa mayoria de los pacientes que - 
presentan asinergia ventricular han padecido■un infar­
to de miocardio, de modo que todo lo dicho acerca de - 
los factores déterminantes de la asinergia puede apli- 
carse casi rigurosamente al infarto. En la serie que - 
estamos analizando de 148 casos con asinergia ventricu 
lar, 136 (91.9 %) habian padecido con seguridad uno 0 
mâs infartos a lo largo de su historia, mientras que - 
en 12 (8.1 %) no se pudo demostrar con certeza absolu- 
ta. Estos 12 casos, que suponen el 13 por ciento de los 
pacientes con enfermedad coronaria y sin infarto, mos­
traban enfermedad coronaria severa, casi siempre con - 
obstrucciôn compléta de al menos un vaso y asinergia - 
localizada en el ârea del vaso afecto en todos los ca­
sos; solamente uno mostraba un patrôn de hipoquinesia 
generalizada. 8 de los 12 casos tenian angina inestable, 
3 angina estable y el restante con hipoquinesia global, 
insuficiencia cardiaca severa. En cuatro de los 12 ca­
sos, el diagnôstico electrocardiogrâfico de infarto era 
imposible al presentar bloquée de rama izquierda o tras 
torno de la conducciôn intraventricular y en los ocho - 
restantes el registre era banal. Hasta que punto estos 
pacientes, o al menos una parte de ellos, han padecido 
un verdadero infarto no es posible asegurarlo ni negar-
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lo pero desde un punto de vista clinico no reunen nin­
guno de los criterios diagnôsticos. Sus caracteristi—  
cas angiogrâficas no difieren de las observadas en el 
grupo con infarto y asinergia excepto en un punto: 
existia una tendencia estadisticamente significative 
a la enfermedad de tres vasos (7 pacientes) frente a 
la de dos vasos (3 pacientes) y un solo vaso (2 pacien 
tes), como se expresa en la Tabla 52, tendencia que se 
observa igualmente (Tabla 51) en la incidencia general 
de infarto (Figura 23). Desafortunadamente no se em—  
plearon, durante la exploraciôn, ninguna de las têcni- 
cas que se utilizan habituaImente para comprobar si la 
asinergia es reversible.
Unicamente 25 de los 162 casos con infar­
to de la serie (15.6 %) no presentaban asinergia fran­
ca; de estos 25 casos en 13 la contracciôn fué entera- 
mente normal y 12 mostraban pequehos grados de hipoqui 
nesia segmentaria; en otras palabras, un ventriculogra 
ma rigurosamente normal apareciô ûnicamente en el 8.1 
por ciento de los pacientes que habian tenido infarto; 
en el 91.9 por ciento restante la contracciôn era anor 
mal: hipoquinesia en el 7.4 por ciento y asinergia - 
franca en el 84.5. Al explorer las caracteristicas de 
la coronariografla en este grupo de 25 pacientes (Ta­
bla 53) llama la atenciôn que aquellos que presentan
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un ventriculograma normal■tienden a tener obstrucciôn 
incompleta y lecho distal bueno (ambos en proporciôn - 
10:4) mientras que los que presentan hipoquinesia tie­
nen, con mâs frecuencia obstrucciôn compléta (7:5), 
lecho distal malo o ausente (8:4) y circulaciôn colate 
rai (11:l). De esta forma, parece que, incluse dentro 
del grupo de pacientes con infarto, la presencia y se 
veridad de asinergia ventricular se relaciona satisfac 
toriamente con todos los parâmetros que hemos comenta- 
do mâs atrâs como déterminantes de la asinergia y que 
el pequefto nûmero de pacientes con infarto que no de- 
Scirrolla asinergia lo h aria a favor de una anatomia co 
ronaria mâs benigna.
La localizaciôn elèctrica del infarto coin 
cidiô en todos los casos con la localizaciôn del ârea 
asinêrgica (Tabla 58) y con el territorio irrigado por 
la arteria lesionada (Tablas 59 y 60) y en los pocos - 
casos de asinergia sin infarto el ârea anormal corres- 
pondia también al territorio suplido por un vaso este- 
nôtico. Un infarto anterior se acompaHa de asinergia - 
anterior, que ocasionaimente se extiende afectando par 
cialmente el segmente inferior y, del mismo modo, un - 
infarto inferior puede producir asinergia, por conti—
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guidad, del segmente apical (Tabla 58). La enfermedad 
aislada de la descendente anterior puede originar ima 
gen electrocardiogrâfica de infarto anterior e infe—  
rior (3 de 41 casos 6 7.3 por ciento) y la enfermedad 
aislada de la coronaria derecha puede originar imagen 
de infarto inferior y anterior ( 1 de 12' casos ô 8.3 
por ciento), como puede observarse en la Tabla 60. La 
extensiôn diafragmâtica de un infarto anterior es fa- 
ci Imente comprensible ya que la descendente anterior 
raramente termina en la superficie anterior del âpex 
y casi siempre lo rodea, ascendiendo dos a cinco cen­
timetres a lo largo del surco interventricular poste­
rior y distribuyendo ramas a la superficie posterior
173del apex y de ambos ventricules. De la misma forma,
la arteria descendente posterior llega, en algunos ca
SOS, a irrigar una porciôn del apex ventricular y sus
ramas septales nutren una parte considerable del sep-
to, por lo que su oclusiôn pudiera dar lugar a imâge-
nes de asinergia apical parcial y de necrosis anterior
en el electrocardiograma. Ademâs, existen variaciones
anatômicas de distribuciôn, particularmente en la coro 
190naria derecha , que también pueden explicar discor-
dancias topogrâficas aparentes. La presencia de ondas
0 patolôgicas en las derivaciones anteriores acompanan
do a asinergia e infarto inferior, asi como la situa—
191ciôn inversa, ha sido referida por Williams y cols.
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192y Bodenheimer y cols.
Todos les estudios que han analizado la
asinergia ventricular en la cardiopatia isquémica -
coinciden en seRalar su elevada incidericia en prèsen
124■ cia de infarto. Feild y cols. encuentran asinergia 
en el 96 por ciento de 25 pacientes con infarto estu-
diados entre 2 y 12 meses después del episodio agudo.
152 192Miller y cols. y Bodenheimer y cols. hallan una
cifra del 95 por ciento en 77 y 63 pacientes, respec
tivamente, que presentaban imagen de infarto en el -
electrocardiograma, pero incluyen la hipoquinesia seg
193mentaria. Cosby y cols. , considerando exclusivamen
te la aquinesia o disquinesia, dan un porcentaje del
82 % (22 de 29 pacientes). Nuestra cifra de 84.5 % es
similar a esta, pero incluyendo los casos con hipoqui
nesia asciende al 91.9 por ciento, muy prôxima a las
anteriormente reseHadas. Por el contrario, de los 92
pacientes de nuestra serie con enfermedad coronaria -
significative pero sin infarto, tan solo el 13 por -
ciento presentaba asinergia. La cifra es similcir a la 
194de Joung y cols. , que encuentran asinergia en 13 
de 102 pacientes (12.7 por ciento) que no mostraban - 
ondas Q patolôgicas en el electrocardiograma. Estos
313
195autores, lo mismo que McConahay y cols. y Howard
y cols. atribuyen mayor valor al vectocardiograma
en el diagnôstico de infairto y detecciôn de âreas de
contracciôn anormal. Incluyendo la hipoquinesia, 33
de nuestros 92 pacientes sin infarto (35.8 %) presen
taban asinergia, porcentaje superior al de Miller y
(24 
193
152cols. , que la encuentran en 11 de 46 casos %)
sin infarto, pero inferior al de Cosby y cols 
que comunican un 66 por ciento.
Exceptuando los resultados de Hilsenrath
197y cols. las diferentes correlaciones establecidas
entre localizaciôn del vaso afecto, ârea del infarto
en el electrocardiograma y zona de asinergia ventri-
152.191.192
cular ofrecen acuerdo casi absolute. ’ ' En
nuestra serie, la concordancia entre todos estos pa—  
râmetros es compléta (Tablas 58, 59 y 60) indicando - 
que es posible, con seguridad total, predecir la loca 
lizaciôn de la asinergia a partir de la imagen elec—  
trocardiogrâfica de infarto. La elevada frecuencia de 
asinergia con presencia de infarto permite, igualmen- 
te, con alta probabilidad, predecir la existencia de 
asinergia simplements con el electrocardiograma.
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La incidencia de asinergia varia dependien
do de la localizaciôn del infarto, como se muestra en
la Tabla 54 y Figura 26. De los 155 casos que mostraban
ondas Q patolôgicas, 80 correspondiain a infcirto anterior,
56 a infarto inferior y 19 a infarto doble, anterior e
inferior. Mientras 74 de los 80 infartos anteriores -
(92.5 por ciento) y 18 de los 19 infartos dobles (94.7
por ciento) originaron asinergia, solamente 38 de los -
56 infartos inferiores (67.8 por ciento) lo hicieron,-
una diferencia que es fuertemente significative (p <
0.0005). La menor frecuencia de asinergia inferior en
pacientes con infarto ha sido reconocida en varios es-
152tudios. Miller y cols. encuentran aquinesia o dis—  
quinesia en 32 de 40 infartos anteriores (80 %) en con
traposiciôn a 18 de 28 infartos inferiores (64 %). En
191 ■la serie de Williams y cols. la proporciôn de asi­
nergia fué del 84 por ciento en el infarto anterior ,
74 por ciento en el inferior y 93 por ciento en el in
192farto mûltiple. Bodenheimer y cols. comunican ci—  
fras del 96 por ciento para los pacientes con ondas Q 
en precordiales frente al 76 por ciento en los que las 
presentaban en las derivaciones inferiores. Desde el - 
punto de vista quirûrgico, tambien se ha descrito la - 
relative rareza de los aneurismas inferiores o posterio 
res en comparaciôn con los que se localizan en la cara
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anterior.
En presencia de infarto y asinergia la - 
disfunciôn ventricular résultante es mayor cuando el 
ârea anormal se localize en la cara anterior que cuan-
192
do se localize en la cara inferior. ' Esta observa-
ciôn ha sido sustanciada recientemente por Pulido y 
199cols. en un elegante estudio no invasivo utilizan 
do escintigrafla con Pertecnato de Tecnecio-99m en 27 
pacientes con infarto de 2 y media a 3 semanas de evo 
luciôn. Ocho de los pacientes tenian infarto anterior 
y en siete de ellos se observô asinergia en reposo, - 
que en cuatro se h a d a mâs severe durante el ejerci—  
cio. Los otros 13 pacientes tenian infarto inferior y 
solamente dos de ellos mostraban asinergia en reposo, 
que en uno era mâs marcada durante el ejercicio. Los 
6 pacientes restantes habian padecido un infarto no - 
transmural y en ellos la respuesta fué similar a la - 
de los casos con infarto inferior; cuatro no tenian - 
asinergia en reposo y en uno apareciô durante el es—  
fuerzo. Los autores concluyen que la respuesta funcio 
nal del ventriculo izquierdo es distinta en el infar­
to anterior que en el inferior o no transmural, con—  
firmando los resultados que habian obtenido Russell y
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Ruckley^^*^ anteriormente en 58 pacientes con infarto 
agudo estudiados en la Unidad Coronaria de la Univer- 
sidad de Alabama. En todos ellos se déterminé la pre- 
siôn de llenado del ventriculo izquierdo, el indice - 
cardiaco y la mortalidad intrahospitalaria. En los 40 
casos de infarto anterior la presiôn diastôlica ven­
tricular era de 23 - 11.9 mmHg, el indice cardiaco de 
2.21 I 0.79 Is/m y la mortalidad del 38 por ciento. - 
En cambio, estas mismas cifras fueron 16 i 4.2; 2.73 
I 0.71 y 15 por ciento, para los 13 pacientes con in­
farto inferior.
Estos datos indican no solo que la asiner-
gia es mâs rara en el infarto inferior, sino que, ade-
mâs, cuando estâ présente es menos extensâ que su con-
trapartida anterior y, por tanto, la situaciôn hemodi-
nâmica se compromete en menor medida (Figura 26). Una
cuantificaciôn angiogrâfica de las ramas coronarias 
201terminales ha mostrado que el 45 por ciento del mio 
cardio ventricular izquierdo se suple por la arteria - 
descendente anterior, las diagonales y obtusa méirginal 
irrigan el 25 por ciento y la derecha y circunfleja - 
distal el 30 por ciento restante. Parece lôgico pensar 
que el infarto transmural inferior que sigue a la obs- 
trucciôn de la coronaria derecha séria de extensiôn li
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p « 0.0005
F.E 
0.75 
0.50- 
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ANTERIOR INFERIOR A N T.4N F TODOS LOS 
INFARTOS
p < 0.001
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INFARTOS
FIGURA 26. Incidencia y severidad de la asinergia segûn 
la localizaciôn del infarto. En el infarto 
anterior la asinergia es mâs frecuente y severa que en el 
infarto inferior. Este hecho se traduce en una Fracciôn 
de Eyecciôn mâs reducida, como se seRala en el diagrams 
de abajo. Como es lôgico, la mayor incidencia de asiner­
gia y el descenso mâximo de la Fracciôn de Eyecciôn apa- 
recen en el infarto extenso, anterior e inferior.
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mitada a causa del Area relativamente pequeRa de mio- 
cardio que suple este vaso. En muchos casos, su magni 
tud puede ser incluso inferior a la derivada de estos 
datos, ya que la circunfleja, que irriga parte de la 
cara inferior, es, de las arterias coronarias, la que 
se afecta con menor frecuencia (Tabla 4).
La menor extensiôn del infarto inferior
202ha sido confirmada por Savage y cols. examinando - 
24 corazones de pacientes autopsiados, con infairto de 
localizaciôn anterior o posterior. Una vez realizados 
cortes perpendiculares al eje longitudinal, estos au­
tores cuantificaron las Areas de infarto, dividiendo 
el ventriculo izquierdo en 24 sectores. Ocho de los - 
12 corazones con infartos posteriores tenian afecta—  
ciôn de ocho o menos sectores y en cuatro la afecta—  
ciôn se extendia a menos de dieciseis. Por el contra­
rio, cinco de los 12 corazones con infartos anteriores 
tenian afectaciôn de mâs de diecisiete sectores, en - 
ôtros seis la afectaciôn oscilaba entre nueve y dieci 
seis y solamente uno se extendia a ocho sectores. La 
correlaciôn hallada entre los datos electrocardiogrâ- 
'ficos (ondas 0 anormales) y la localizaciôn anatômica 
del infarto fué, por otra parte, excelente.
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Nuestros datos tambiên se muestran de 
acuerdo con estas observacionés (Tabla 73) . De 80 in­
fartos de localizaciôn anterior solamente 8 no mostra 
ban asinergia, mientras que de 56 de localizaciôn in­
ferior no la mostraban 18, una diferencia estadistica 
mente significative (p < 0.005). De los 72 casos con 
infairto anterior y ventriculograma anormal, la asiner 
gia era severa (ventriculogramas tipo 3 y 4) en 59 -
(81.9 por ciento), mientras que esta relaciôn era de 
15 en 38 ( 39.5 por ciento) en el infairto inferior, di. 
ferencia fuertemente significative (p < 0.0005).
En los 19 casos de infairto doble solo habia uno con - 
ventriculograma normal y 14 de los 18 casos anormales 
(77.7 por ciento) tenian asinergia severa, cifra simi 
lar al grupo con infarto anterior (Figura 26).
No estâ muy claro por qué la incidencia
de asinergia es menor en el infarto inferior. Se ha -
sugerido que la causa puede radicar en que el ventri-
culograma no sea capaz de detectar adecuadamente las
191alteraciones de movimiento del segmente inferior ,
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pero un estudio clinico-patolôgico posterior indica 
que las discrepancias entre el ventriculograma y la -
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autopsia aparecen exclusivamente en aquellos casos en 
que el movimiento estaba comprometido en el cine y - 
nunca en los pacientes que mostraban contracciôn seg- 
mentciria normal, por lo que no se puede invocar la - 
presencia de falscs negatives en el estudio angiogrâ- 
fico, Otro posible factor pudiera ser la falta de sen 
sibilidad del ventriculograma en el anâlisis del seg­
mente asinérgico.
Con objeto de analizar una superficie aûn 
mayor del contorno ventricular que pudiera contribuir 
a poner de manifiesto zonas de contracciôn anormal no 
visibles en la proyecciôn habituai oblicua anterior de 
recha, se utiliza la oblicua anterior izquierda obte- 
niéndose, de esta forma, un ventriculograma biplano. 
Esta proyecciôn pone de manifiesto dos segmentes que 
no se visualizan en la oblicua anterior derecha: el - 
septal y el pôstero-lateral.
En 97 casos de nuestra serie se realizô 
la proyecciôn oblicua anterior izquierda y en las Ta—  
bias 61 y 62 se exponen los resultados obtenidos al - 
comparer el movimiento de los segmentes septal y poste 
ro-lateral en relaciôn con los anteriores y el infe—  
rior en la oblicua anterior derecha de los mismos pa-
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cientes. El nûmero de segmentes asinêrgicos detecta- 
dos en oblicua anterior izquierda fué muy inferior al 
detectado en oblicua anterior derecha. Los segmentes 
anteriores eran aquinêticos o disquinêticos en la - 
oblicua derecha en 58 casos, mientras que solamente 
27 mostraban asinergia septal en oblicua izquierda.
Del mismo modo, habia 30 segmentes inferiores asinér- 
gicos en oblicua derecha y solamente 9 segmentes pos- 
tero-laterales en oblicua izquierda. A la inversa, el 
segmente septal era normal en 38 casos mientras que 
los anteriores lo eran en 23 y el segmente pôstero- 
lateral era normal en 74 cuando el inferior lo era - 
solamente en 47. En total, habia 88 pacientes con aqui 
nesia o disquinesia en oblicua anterior derecha y uni 
ccimente 36 en oblicua anterior izquierda. La utilidad 
del ventriculograma en oblicua izquierda se demuestra 
no obstante, al considerar que anadiô 5 casos de asi­
nergia que no habian sido advertidos en oblicua dere­
cha, lo que supone el cinco por ciento de los analiza- 
dos. De estos 5 casos, 3 correspondian a asinergia seP 
tal con movimiento normal de los segmentos anteriores 
en uno e hipoquinesia en los otros dos. Dos casos te­
nian infarto antero-septal y el otro obstrucciôn sub­
total de la descendente anterior sin infarto. Los 2 -
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casos restantes correspondian a asinergia p6stero-la 
teral con movimiento normal del segmente inferior en 
uno e hipoquinesia en el otro. Ambos pacientes mostra 
ban oclusiôn compléta de la circunfleja sin patrôn de 
infarto en el electrocardiograma. El territorio de la 
circunfleja es el que peor representado se encuentra 
en el ventriculograma en oblicua anterior derecha; - 
sin embargo, ningûn caso de infarto inferior con asi 
nergia fué anadido con el uso de la proyecciôn obli­
cua anterior izquierda, lo que indica que la menor - 
proporciôn de asinergia en estos casos no se debe a 
déficiente visualizaciôn en la proyecciôn standard.
Cohn y cols.^*^^ han compeirado también am 
bas proyecciones en 50 pacientes, sin encontrar zonas 
asinérgicas que no fueran ya patentes en oblicua ante 
rior derecha. Los 6 pacientes de esta serie que pre—  
sentaban asinergia postero-lateral mostraban asinergia 
inferior y apical y en los 25 en que la asinergia se 
localizaba en el septo, êsta era también évidente en 
los segmentos anterior o apical. Estos autores consi­
der an muy ûtil la proyecciôn oblicua anterior izqu.ier 
da por la informaciôn que puede aRadir acerca del es- 
tado contrâctil global del ventriculo, asi como para 
définir con mâs precisiôn el tamaRo de un ârea asinér 
-gica, pero no la encuentran de utilidad para el diag-
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nâstico de nuevas zonas con movimiento anormal. Nue_s 
tros datos seflalan, sin embargo, que es posible aRa- 
dir unos pocos casos de asinergia realizando, ademâs 
de la standard, la proyecciôn oblicua anterior iz—  
quierda, siempre que haya lesiones coronarias seve- 
ras y, particularmente, en presencia de infarto en el 
electrocardiograma con hipoquinesia o movimiento nor­
mal del segmento correspondiente en oblicua anterior 
derecha (Figura 27).
El estado de la contracciôn ventricular 
en los pacientes con enfermedad coronaria y trastorno 
de la conducciôn es otro punto de gran interés.
En nuestra serie, 6 (2.3 por ciento) y 3 
(1.1 por ciento) de los 253 pacientes con enfermedad 
coronaria presentaban, respectivamente, bloqueo de ra 
ma izquierda y bloqueo de rama derecha, de acuerdo 
con los criterios referidos en Material y Métodos"^^^. 
Los seis pacientes con bloqueo de rama izquierda te—  
nian asinergia severa, cuya magnitud oscilaba entre - 
el 29 y 48 por ciento del perimetro total y dos casos 
mostraban un patrôn de hipoquinesia global. La local^ 
zaciôn de la asinergia fué anterior en todos los ca—
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FIGURA 27. Valor de la proyecciôn OAI en el diagnôstico de
asinergia. El ventriculograma en OAD (fotogramas 
superiores) es normal. En cambio, la proyecciôn OAI (fotogra­
mas inferiores) muestra aquinesia del segmento pôstero-lateral 
(comprendido entre las fléchas).
Paciente con obstrucciôn compléta de la circunfle 
ja y dominancia coronaria derecha.
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SOS, con presencia constante de lesiôn severa de la 
descendente anterior (Figura 28). En dos pacientes se 
encontrô, ademâs, lesiôn de otro vaso y en très, le—  
siôn de las très arterias coronarias. Très casos tenian 
historia de insuficiencia cardiaca y la fracciôn de - 
eyecciôn fué baja en los seis, oscilando entre 0.0 5 y 
0.47 con una media de 0.27, inferior a la media de - 
los 150 casos con fracciôn de eyecciôn anormal encon 
trados en la serie compléta (0.30).
Los très casos con bloqueo de rama dere­
cha tenian tambiên afectaciôn de la descendente ante­
rior, que en dos era aislada y en uno se asociaba a - 
alteraciones de la circunfleja. El ventriculograma era 
normal en un paciente y en los otros dos mostraba un 
ârea extensa de aquinesia y disquinesia localizada en 
los segmentos anterior y apical. En los très casos el 
electrocardiograma evidenciaba un patrôn de infarto - 
anterior y hemibloqueo anterior izquierdo. La fracciôn 
de eyecciôn era de 0.78, 0.39 y 0.35, con una media de 
0 .50.
Estos datos parecen demostrar que la pre 
sencia de bloqueo de rama izquierda en pacientes con 
enfermedad coronaria significativa traduce la exister-
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Coronctriografla y ventriculograma en un caso con 
bloqueo de rama izquierda. El ventriculograma - 
en OAD (fotogramas superiores) muestra un ârea de aquinesia 
anterior extensa (delimitada por fléchas). La coronariografia 
izquierda en proyecciôn axial caudo-craneal (abajo, a la dere 
cha) permite observer obstrucciôn compléta de la descendente 
anterior (DA) y estenosis de la circunfleja (c), senaladas - 
por sendas fléchas en la fotografla.
Paciente de 49 aRos con antecedentes de infarto 
de miocardio quince meses antes.
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cia de amplia necrosis muscular con disfunciôn ventr_i 
cular severa de los segmentos anteriores, extendiéndo 
se ocasionalmente al resto del ventriculo. La lesiôn 
coronaria invariablemente afecta a la descendente an­
terior, pero casi siempre hay afectaciôn vascular mûl 
tiple. En el bloqueo de rama derecha là lesiôn corona 
ria afecta igualmente a la descendente anterior, pero 
solamente en 1 de los 3 casos habia otro vaso afecto. 
La alteraciôn funcional parece, por otra parte, menor 
que en los casos de bloqueo de rama izquierda - a 
juzgar por la fracciôn de eyecciôn - e incluso el 
ventriculograma puede ser enteramente normal como ocu 
rria con uno de nuestros casos.
El diferente grado de afectaciôn corona­
ria en el bloqueo de rama derecha y en el bloqueo de 
rama izquierda se explica conociendo la irrigaciôn del 
sistema de conducciôn del corazôn. El segmento medio - 
de la rama derecha, en el septo muscular, recibe la - 
sangre, juntamente con el fasciculo anterior de la ra­
ma izquierda, de las ramas septales de la descendente 
a n t e r i o r . Por ello, la frecuente asociaciôn de blo 
queo de rama derecha y hemibloqueo anterior, présente 
en los très casos de nuestra serie, se explica con una 
lesiôn que afecte a la porciôn proximal de la descen—
328
dente anterior, aunque las arterias restantes sean -
normales, como ocurriô en dos casos. Heim by y cols.^^,
sin embargo, encuentran enfermedad coronaria difusa en
cinco de sus seis casos de bloqueo de rama derecha, con
una cifra media de 2.5 vasos afectos por paciente. Col 
20 7y Weinberg refieren enfermedad de très vasos en cin
CO de seis casos y enfermedad aislada de la descenden­
te anterior en el restante. Nuestros resultados, si - 
bien de significaciôn limitada a causa del pequeRo nû­
mero de casos, indican que la apariciôn de bloqueo de 
rama derecha con hemibloqueo anterior izquierdo se aso 
cia con mayor frecuencia a enfermedad aislada de la - 
descendente anterior e infarto eh el territorio supli­
do por este vaso. El infarto no es obligatoriamente ex 
tenso y puede no afectar al movimiento de la pared an­
terior, como ha sido seKalado anteriormente para los - 
casos de bloqueo de rama derecha sin afectaciôn de los 
fasciculos izquierdos.
La combinaciôn de bloqueo de rama derecha 
y hemibloqueo posterior izquierdo, presupone obligato­
riamente enfermedad mâs difusa, ya que el fasciculo - 
posterior se irriga a partir de la coronaria derecha 
o circunfleja en los casos de dominancia izquierda - 
y casi siempre aparece acompaflando a un infarto exten­
so y disfunciôn ventricular s e v e r a . Afortunadamen-
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te, esta asociaciôn, que posee la mâs alta tendencia
20 9al desarrollo de bloqueo cardiaco complète , es muy 
rara y nosotros no hemos tenido la oportunidad de ver 
ningûn caso.
El desarrollo de bloqueo de rama izquier 
da en la enfermedad coronaria presupone la afectaciôn 
de, al menos, dos vasos ya que la irrigaciôn es siem­
pre doble, desde la descendente anterior a través de
su primera rama septal y desde la arteria del nôdulo
210A-v, rama de la derecha o de la circunfleja de
acuerdo con la dominancia, lo mismo que el haz de His.
Cinco de nuestros seis pacientes con bloqueo de rama
izquierda tenian enfermedad de dos o très vasos, pero
el caso restante ténia enfermedad localizada ûnicamen-
te en la descendente anterior. Igualmente, uno de los
ocho casos de Hamby y cols.^ *^^  ténia afectaciôn aisla
da de la descendente anterior, lo mismo que en la se- 
211rie de Lewis y cols. La explicaciôn del bloqueo
de rama izquierda en pacientes con enfermedad de un so 
lo vaso no parece fâcil, teniendo en cuenta la irriga 
ciôn antes mencionada. Es posible que un infarto ânte 
ro-septal englobe por continuidad, tras el proceso de 
cicatrizaciôn, los fasciculos de la rama dependientes
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de la arteria del nôdulo A-v pero esta suposiciôn no 
ha sido demostrada. Otra posible explicaciôn residi- 
ria en la disociaciôn longitudinal de las fibras del 
haz de His, pudiendose afectar selectivamente las co 
rrespondientes a la rama izquierda por un ârea isquê 
mica reducida en el territorio de la primera rama seg 
tal.
Todos nuestros casos mostraban asinergia
anterior extensa con drâstica reducciôn de la funciôn
ventricular, igual que los estudiados por Haft y 
212cols. que presentaban grandes âreas de aquinesia y 
disquinesia anterior y apical. Hamby y cols.^^°, que 
estudiaron pacientes con diversos tipos de disturbio 
de la conducciôn, encuentran que los casos con bloqueo 
de rama izquierda, presentaban siempre asinergia ante­
rior y una funciôn ventricular anormal, mâs severamen­
te deprimida que en el resto de los trastornos de con­
ducciôn. La fracciôn de eyecciôn oscilaba entre 0.19 y 
0.40 y la presiôn diastôlica final del ventriculo iz—  
quierdo entre 24 y 30 mmHg. La gran extensiôn del in­
farto sugiere, por otra parte, que la causa del bloquée 
de rama izquierda pudiera ser la afectaciôn musculeir 
de las radiaciones de los fasciculos a nivel periféri- 
co mâs bien que la isquemia de la rama izquierda antes
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de su d i v i s i ô n . E s t a  hipôtesis hace facilmente - 
comprensibles las profundas anomalias de la funciôn 
ventricular présentes en todos los casos de bloqueo 
de rama izquierda y enfermedad coronaria, pero no ha 
sido sustanciada definitivamente.
Mucho menos estudiado que los bloquées
de rama ha sido otro trastorno de conducciôn que se
présenta con relative frecuencia en la enfermedad co
ronaria: el trastorno de conducciôn intraventricular.
Este defecto, al que también se conoce como "bloqueo 
213focal" , "bloqueo de arborizaciôn" y "bloqueo intra 
ventricular difuso", se localize, con toda probabili­
dad, periféricamente a nivel del Purkinje, en la uniôn
Purkinje - miocardio o tal vez en la fibre miocârdica 
214ordinaria y se caractérisa por ensanchamiento del 
complejo QRS de diversos grados aunque generalmente - 
inferior al que acompaha al bloqueo de rama izquierda, 
del que se distingue por la ausencia de "meseta" y - 
presencia de empastamiento inicial y terminal (Figu­
ra 17). Casi siempre hay signos asociados de hipertro 
fia ventricular izquierda y, sistemâticamente, altera 
ciones de la repolairizaciôn. Desde un punto de vista
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etiolôgico, el patrôn es inespecifico y se encuentra
en las situaciones caracterizadas por dilàtaciôn ven
tricular izquierda, pobre contractilidad y, eventuaj.
mente, reemplazamiento fibroso del miocardio, de las
que es paradigma la miocardiopatia dilatada. En aigu
nas ocasiones el trastorno de conducciôn intraventri
culeur puede ser funcional, ligado a desfavorables -
condiciones de stress de la pared ventricular, como
ocurre en la insuficiencia aôrtica severa. En estos -
casos, se expresa vectocardiogràficamente por giro ho
rairio y prolongaciôn de la duraciôn del asa en el pia
no horizontal, que puede regresar a giro antihorario
215normal después de la reposiciôn valvulêir. El de-
Scirrollo de este tipo de trastorno de la conducciôn 
enmascara parcial o totalmente los signos electrocar 
diogrâficos de infarto como hemos comprobado repeti- 
damente en los casos que lo presentaban.
En nuestra serie se encontraron 31 casos 
con trastorno de conducciôn intraventricular, lo que 
supone una frecuencia absolute del 11.9 por ciento, - 
cinco veces superior a la del bloqueo de rama izquier 
da y mâs de once veces a la del bloqueo de rama dere­
cha. A pesar de una historia positiva de infarto en -
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cinco casos el electrocardiograma no mostraba ondas 0 
patolôgicas mientras que en los 26 restantes habia - 
signos de infarto. Todos los casos, excepto uno, te—  
nian asinergia severa, que en 26 pacientes era hipo­
quinesia generalizada con gran dilataciôn de la cavi- 
dad, un patrôn eingiogràficamente indistinguible del - 
que acompaRa a la miocardiopatia congestiva. La Frac­
ciôn de Eyecciôn era baja en todos (rango 0.0 2 - 0.40 
con media 0.21) (Tabla 76) y habia historia de insufi 
ciencia cardiaca en 24 de los 31 casos.
En nuestra experiencia, esta imagen elec 
trocardiogrâfica traduce el grado mâs severo de afec­
taciôn ventricular en la cardiopatia isquémica y ex—  
presa, casi indefectiblemente, un ventriculo irrecupe 
rable en fase terminal (Figura 29). El substrato ana- 
tomopatolôgico es, indudableraente, fibrosis difusa, - 
hipertrofia ventricular izquierda y âreas extensas de 
infarto crônico.
Otra anomalia electrocardiogrâfica que - 
aparece asociada a grades importantes de alteraciôn - 
ventricular en la enfermedad coronaria es la hipertro­
fia auricular izquierda. En la présente serie, este -
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signo estaba presente en el 18.4 por ciento de los pa 
cientes y en ningûn caso el ventriculograma era normal. 
De los 48 pacientes con hipertrofia auricular izquierda 
cinco mostraban âreas localizadas de asinergia de magni 
tud inferior al 25 por ciento (ventriculograma tipo 2) 
mientras que en los 43 restantes la asinergia era seve 
ra, en veintiseis de ellos con patrôn de hipoquinesia 
generalizada (Figura 29). El déficit profundo de la - 
funciôn ventricular se expresô como descenso de la Frac 
ciôn de Eyecciôn en todos excepto un caso, con una ci­
fra media para el grupo de 0.25.
El 68.7 por ciento de los pacientes (33 
de 48) habian presentado historia de insuficiencia car 
diaca.
El mécanisme de producciôn de este signo 
electrocardiogrâfico en la cardiopatia isquémica, lo - 
mismo que en otras lesiones izquierdas, es el aumento 
de volumen de la auricula consecutive a la elevaciôn - 
de la presiôn diastôlica ventriculair. Otro factor 
que influye en su apariciôn, si estâ présente, es la - 
insuficiencia mitral por disfunciôn de los mûsculos pa 
pilares o dilataciôn ventricular en la hipoquinesia - 
global.
217Forfang y Stake encuentran una excelen
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FIGURA 29. Patron de hipoquinesia generalizada. La sobreim 
posiciôn de la silueta sistôlica (en linea dis­
continua) y la diastôlica (en linea continua) muestra un - 
ârea extensa de aquinesia anterior, con disquinesia inferior 
e hipoquinesia del resto del perimetro. Arriba, electrocar—  
diograma del mismo paciente, con trastorno de conducciôn in­
traventricular que ha borrado los signos de infarto anterior. 
La coronariografia muestra estenosis moderada del tronco iz­
quierdo (T) y severa de la descendente anterior (DA) . La co­
ronaria derecha (D) se rellena por circulaciôn colateral y 
mostraba obstrucciôn compléta. Paciente de 52 ahos en insu- 
ficiencia cardiaca.
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te correlaciôn entre la "fuerza terminal" de la onda
P en (producto de la amplitud y la duraciôn de la
porciôn terminal negative) y la presiôn diastôlica fi
nal del ventriculo izquierdo. En esta serie, una fuer
za terminal anormal fué capaz de discriminer el grupo
de pacientes con disquinesia de los restantes con
Fracciôn de Eyecciôn normal, mejor que la elevaciôn -
del segmento ST. Estos autores atribuyen la anomalia
de la onda P a dilataciôn auriculeur con la consigttien
te rotaciôn posterior del vector medio en el piano ho
218rizontal, como ya habian sefialado Morris y cols.
La intima relaciôn existante entre la - 
presiôn de llenado ventricular y la onda P del elec­
trocardiograma habia sido comprobada con anterioridad 
219por Heikkilâ y cols. en pacientes monitorizados he 
modinâmicamente con infarto agudo. Empleando como pa- 
râmetro electrocardiogrâfico la fuerza terminal de la 
onda P , hallaron una correlaciôn inversa entre esta - 
magni tud y la presiôn diastôlica ventricular izquier­
da, particularmente significativa en los casos con in 
suficiencia cardiaca. De gran interés fué el que las 
variaciones secuenciales agudas de la presiôn motiva- 
ban una variaciôn paralela de la onda P, lo que sugie 
re que no son precisos cambios crônicos de la auricu­
la izquierda para originar alteraciones en el patrôn
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electrocardiogrâfico, en concordancia con los résulta 
dos de Kasser y Kennedy^^^, que atribuyen mayor impor 
tancia a la dilataciôn auricular que a la hipertrofia 
anatômica.
La elevaciôn de la presiôn diastôlica del 
ventricule izquierdo obliga a la auricula a dilatarse; 
con ello, su contracciôn es mâs poderosa y fuerza el 
llenado para mejorar la funeion sistôlica ventricular 
opérande dentro del sistema Frank-Starling. La eleva­
ciôn de la presiôn de llenado del ventricule puede ser 
secundaria al fallo de la contractilidad con la consi 
guiente dilataciôn y aumento del volumen diastôlico, 
pero otras veces ocurre puramente corne consecuencia - 
del aumento de rigidez de la pared ventricular y dis 
minuciôn de la compliance, sin que exista alteraciôn
de la contractilidad. El fallo primario de la complian
220ce fué sugerido por Bristow y cols. que encontraron 
presiones diastôlicas elevadas, con voltunenes normales 
en quince pacientes coronaries, en comparaciôn con - 
cinco sujetos control con volûmenes diastôlicos de s^ 
milar cuantia. Solamente très de los quince pacientes 
tenian infarto y estes autores concluyen que el defec 
to de la compliance en reposo es comûn a todos los pa
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cientes con cardiopatia isquémica y que pequeKos in-
crementos del volumen de llenado pueden originar gran
des aumentos de la presiôn sobre estos ventricules ri
gidos y no comp liantes. Mâs t air de; Diamond y Forres—  
221ter confirmarian estas suposiciones cuantificando 
la compliance por medio de su "môdulo elâstico pasi- 
vo", una formulaciôn matemâtica que utilisa el cambio 
de presiôn y volumen a lo largo de la diâstole y cuyo 
valor se influye ûnicamente por los cambios en la ri­
gidez del mioccirdio. Los resultados de este estudio - 
demostraron que el désarroilo de enfermedad coronaria 
origina un apreciable aumento de la rigidez - es de 
cir, disminuciôn de la compliance - que se incremen 
ta ulteriormente con la apariciôn de infarto agudo, - 
poniendo de manifiesto que la correcta caracterizaciôn 
de la funciôn ventricular en la cairdiopatia isquémica 
précisa del reconocimiento de los cambios de volumen/ 
presiôn en diâstole, cambios que influyen sobre los - 
parâmetros sistôlicos simulando variaciones de la con 
tractilidad. Un paso mâs en el estudio de las propie
dades diastôlicas del ventricule isquémico lo consti-
222tuye la investigaciôn de Smith y cols. empleando - 
un indice de compliance ligeramente distinto al môdu­
lo elâstico pasivo. En 38 pacientes estudiados con an
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giocardiografla biplana dentro del aMo siguiente a la 
ocurrencia de un infarto encontraron una buena corre- 
laciôn entre el déficit de la compliance y la magni—  
tud del ârea asinérgica, muy superior a la existante 
con el volumen ventricular. El valor de este estudio 
es que subraya la importancia cuantitativa de las - 
âreas asinérgicas sobre la compliance y no ûnicamente 
sobre la funciôn sistôlica, como suele apreciarse por 
lo general. La apeuriciôn de hipertrofia auricular iz- 
quierda en el electrocardiograma en nuestra serie se 
limita a los pacientes que presentaban anomallas ob­
vias de la contracciôn ventricular, con mucha mayor 
frecuencia cuando el ârea de asinergia es extensa, con 
firmando indirectamente los datos de Smith y cols.
En los pacientes sin asinergia, con o sin infarto, no 
se encontrô hipertrofia auricular, por lo que el de- 
fecto de la compliance en estos casos debe ser menos 
importante y solo reconocible por métodos hemodinâmi 
COS, mâs sensibles.
La existencia de insuficiencia mitral es 
el otro factor que condiciona la imagen de hipertro—  
fia auricular izquierda por motives mecânicos de fâcil 
comprensiôn. De nuestros 48 casos, 35 tenian insufi—  
ciencia mitral de diversa severidad, que apareciô aso
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ciada a todos los grados de asinergia ventricular.
La fibrilacién auricular fué un hallazgo 
menos frecuente, encontrândose solamente en ocho ca—  
SOS ( 3 por ciento de la serie total). Cuatro de ellos 
mostraban hipoquinesia generalizada, otros dos asiner 
gia severa (ventriculograma tipo 3) y en los dos res­
tantes la contracciôn ventriculetr era normal, sin in­
farto. Uno de estos pacientes ténia 70 cAos y esteno- 
sis subtotal de la coronaria derecha y el otro ténia 
57 aüos y afectaciôn de la descendente anterior y de 
la circunfleja. En cinco de los seis casos con asin^ 
gia habia historia de insuficiencia cardiaca y en los 
seis la Fracciôn de Eyecciôn estaba meircadamente dis- 
minuida.
El significado fisiopatolôgico de la fi- 
brilaciôn auricular es, con toda probabilidad, el mis 
mo que el de la hipertrofia auricular izquierda, pero 
en este caso los ccimbios han de ser mâs crônicos, con 
duciendo a la alteraciôn anatômica del miocardio aurj. 
cular. No se puede descartar, por otra parte, que pue 
dan existir casos de fibrilaciôn auricular "aislada", 
propia de sujetos de edad avanzada ô condicionados por
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compromiso de la irrigaciôn auricular o por infarto - 
auricular, con escasa afectaciôn del ventricule. Pero, 
en general, la presencia de este disturbio del ritmo 
significa mal ventricule e insuficiencia cardiaca y - 
supone una mortalidad muy elevada; cuatro de los cin­
co pacientes con fibrilaciôn auricular'de la serie de 
la Cleveland Clinic mûrieron en los cinco aüos siguien 
tes.
De acuerdo con todas las consideraciones 
anteriores, se puede concluir que el electrocardiogra­
ma contiene una importante informaciôn acerca del esta 
do del miocardio ventricular. Los pacientes con elec­
trocardiograma normal o alteraciones de la repolariza- 
ciôn por lo general muestran un mûsculo intacto. En - 
presencia de infarto, la contracciôn estâ casi siempre 
comprometida, particularmente cuando el infarto es de 
localizaciôn anterior. Si el electrocardiograma mues- 
tra un trastorno de conduceiôn izquierdo, bloqueo de 
rama o bloqueo perifêrico, la asinergia es aûn mâs se 
vera y la funciôn ventricular se encuentra profundamen 
te deprimida, igual que ocurre en los casos que mues- 
tran hipertrofia auricular izquierda o fibrilaciôn au
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ricular. No es extraflo, por lo tanto, que el electro­
cardiograma posea una elevada capacidad pronôstica en 
la cardiopatia isquémica, en relaciôn con la presencia
y grado de la afectaciôn miocârdica. De acuerdo con - 
223Blackburn , la evidencia electrocardiogrâfica de in
farto aumenta la mortalidad global a 6;i por ciento -
por arlo, siendo la cifra peor para los inf ar to s de lo
calizaciôn anterior que para los de localizaciôn pos-
92terior. Bruschke y cols. encuentran una mortalidad 
en cinco anos del 18.7 por ciento para los pacientes 
con electrocardiograma normal frente al 44.9 por cien­
to para los casos con infarto. En esta serie también 
la mortalidad fué mâs elevada en el infarto anterior 
que en el inferior, pero la peor situaciôn fué la pre 
sencia de infarto doble, anterior e inferior; los 5 
pacientes incluidos en esta catégorie fallecieron en 
los cinco cûîos siguientes.
La mortalidad era aûn mayor en los tras­
torno s de conducciôn. En cinco arios murieron 10 de 11 
pacientes con bloqueo de rama izquierda y 10 de 13 con 
disturbios "no especificos" de la conducciôn intraven 
tricular, asi como 5 de 6 con "bloqueo incompleto" de 
rama izquierda. La cifra global de mortalidad para to 
dos los casos de trastorno de conducciôn fué del 65.1
343
por ciento en cinco afios, considerablemente mâs eleva 
da que la de los pacientes con infarto, como correspon 
de a la superior afectaciôn de la funciôn ventricular. 
De todas las imâgenes electrocardiogrâficas estudiadas, 
la mâs alta mortalidad correspondiô, en esta serie, al 
bloqueo de rama izquierda.
3. Consecuencias de la asinergia y su predicciôn cli- 
nica.
La mâs exacta determinaciôn de la exten- 
siôn del infarto y de la consiguiente asinergia ventri­
cular se realiza, en el momento actual, mediante la an 
giografia del ventricule izquierdo. No obstante, en - 
los ûltimos aüos ha aumentado la necesidad de définir 
la magnitud del ârea de necrosis por métodos incruentos 
a favor de las investigaciones emprendidas para redu- 
cir el tamaîlo del infarto; estas investigaciones preci 
San, en efecto, de têcnicas capaces de cuantificar, de 
forma repetida, la extensiôn de las zonas de isquemia 
y necrosis en pacientes cuya situaciôn clinica no permi 
te la utilizaciôn de métodos potencialmente peligrosos,
344
como es la inyecciôn de contraste en el ventriculo i_z 
quierdo. Gracias a los repetidos intentos de cuantif 
caciôn, el clinico puede disponer actualmente de cier 
tos datos que le facilitan una aproximaciôn bastante 
fiel a este problema, que posee importantes implica- 
ciones hemodinâmicas, pronôsticas y terapéuticas.
De los diverses métodos empleados hasta
la fecha, muehos han demostrado su escasa sensibili—  
224~228dad y han caido en desuso; las très têcnicas de
que disponemos, dotadas de probada eficacia, son las 
determinaciones enzimâticas, los radioisôtopos y el - 
electrocardiograma; la primera se utiliza exclusivaimen 
te en el infarto agudo mientras que las otras dos pue­
den usarse tanto en el infarto agudo como en el crôni- 
co.
La correlaciôn entre la extensiôn del in
farto comprobada en la autopsia y la mâxima elevaciôn
de las enzimas en el suero fué demostrada por Kibe y 
229Niiison . Posterformente, la investigaciôn en este
campo se centrô ûnicamente en las variaciones de la -
concentraciôn de creatinfosfoquinasa (CPK) en el plas 
230ma y, en los ûltimos aflos, en los cambios del iso- 
231enzima MB de la CPK , cuyo origen exclusivamente car
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diaco élimina artefactos en las determinaciones indu-
cidos por CPK proveniente de otros ôrganos. El refina
miento conseguido en estos estudios de actividad enzi
mâtica ha sido considerable, aunque los câlculos re—
quieren el uso de complicadas fôrmulas matemâticas, -
validadas por la experimentaciôn animal. Recientemente, 
232Rogers y cols. , de la Universidad de Alabama, han 
mostrado, en pacientes con su primer infarto agudo, una 
excelente correlaciôn directa entre la liberaciôn acu 
mulada del isoenzima MB de la CPK y el porcentaje de 
la asinergia ventricular obtenido en el ventriculogr_a 
ma y la correlaciôn inversa con la Fracciôn de Eyec—  
ciôn. La correlaciôn no era buena en los casos que ha 
bian padecido un infarto previo, en los que las areas 
de asinergia eran desproporcionadamente mayores a las 
cifras del enzima y en algunos casos de infarto infe­
rior; en esta situaciôn pueden encontrarse concsntra- 
ciones altas con âreas de asinergia pequehas, lo que 
puede atribuirse a infarto concomitante del ventricu­
le derecho. Sin embargo, en los pacientes con infarto 
anterior, la correlaciôn fué linear ( r = 0.84 para 
el porcentaje de asinergia y r = - 0.78 para la Frac 
ciôn de Eyecciôn) .
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Las têcnicas que emplean radioisôtopos,
aunque todavia no pueden considerarse totalmente desa
rrolladas, estân ofreciendo unos resultados tan bri—
liantes que quizâ lleguen a ser, en un future prôximo,
una de las armas principales en el diagnôstico de la
cardiopatia isquémica. En la detecciôn de la localiza
ciôn y t am arlo del infarto se han empleado varios agen
tes isotôpicos^^^' que se agrupan de acuerdo con -
su capacidad de producir una imagen positiva ("hot -
spot") o negative ("cold spot") del ârea de necrosis
segûn sean incorporados por el tejido necrôtico o por
el miocardio normal. Por otra parte, pueden obtenerse
imâgenes dinâmicas similares a las del cineangiograma,
con la inyecciôn de Pertecnato de Tecnecio 99m, que se
fija a los hematies y rellena la cavidad ventricular
233de forma similetr a la de un contraste , delineando
asi, como en la angiografla de las âreas de asinergia
234en el perfil de la imagen. Wackers y cols. , de Ams 
terdaun, han presentado resultados altamente favorables 
utilizando Talio-201, uno de los agentes "cold spot", 
en la delimitaciôn de âreas de infarto agudo de cual- 
quier localizaciôn, comprobadas mediante computadora 
en el estudio necroscôpico.
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Para cuantificar la extensiôn del infarto
puede utilizarse también el electrocardiograma rutina-
15 2 * 20 2rio de doce derivaciones * asi como las têcnicas
mâs sofisticadas de mapeo precordial del ST elevado^^^
236o de las ondas 0 patolôgicas
El mapeo de la elevaciôn del ST fué intro
ducido en clinica por Maroko y cols, después de demos-
trar en perros que el ârea de isquemia identificada -
por la elevaciôn epicârdica del segmente ST se correla
cionaba bien con la deplecciôn local de CPK y los sig-
23 7nos histolôgicos de necrosis."" Estos mismos autores 
demostraron posteriormente que las intervenciones hemc 
dinâmicas y farmacolôgicas que alteran el consumo de - 
oxigeno por el miocardio o la perfusiôn coronaria, in­
due en variaciones reproducibles de la suma de los seg­
mentes ST elevados, lo mismo que en los animales de ex 
235perimentaciôn. Desde entonces, esta técnica se uti 
liza en el infarto agudo, principalmente para monitori 
zar cambios que puedan ocurrir en el ârea de injuria; 
pero su valor es limitado en la determinaciôn de âreas 
de necrosis irreversible y no puede utilizarse en el 
infairto crônico, obviamente, mas que en aquellos casos 
con elevaciôn persistante del segmente ST.
Basândose en estas observaciones, Awan y
236cols. han introducido el mêtodo de mapeo de las on-
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das Q patolôgicas en el que se utilizan, lo mismo que 
para el ST, 35 derivaciones precordiales con una loca 
lizaciôn predeterminada. Estos autores encuentran una 
buena correlaciôn directe ( r = 0.84) entre el nûmero
de ondas Q patolôgicas y la extensiôn de la asinergia 
cuantificada por angiografla en pacientes con infcurto 
anterior, asi como una correlaciôn inversa (r = - 0.87) 
con la Fracciôn de Eyecciôn. Puede observarse la simi­
li tud de los datos de este estudio con los referidos
anteriormente en la determinaciôn de la asinergia por
232métodos enzimâticos.
El simple electrocardiograma rutinario de 
doce derivaciones aporta resultados estimables en con­
cordancia con los hasta aqui expuestos, por lo que pue 
de utilizcirse eficazmente como una aproximaciôn vàlida
en la mayorla de los casos. En sus estudios de correla
191ciôn electro-ventriculogrâfica, Willicuns y cols. y 
192Bodenheimer y cols. encontraron una buena relaciôn
semicuantitativa, entre la presencia de ondas Q patolô
gicas en las derivaciones precordiales y la existencia
y severidad de la asinergia de los segmentos anterio—
res, pero la predicciôn fué mucho peor con respecte al
152infcirto inferior. Miller y cols. , en un estudio si-
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milar, encuentran que el electrocardiograma es capâz
de predecir con seguridad no solo la localizaciôn de
la asinergia sino también su severidad y extensiôn. -
El ochenta por ciento de sus pacientes con infarto an
terior mostraban aquinesia o disquinesia, mientras -
que el sesenta y cuatro de los que mostraban infarto
inferior tenian hipoquinesia de este segmente. La as^
nergia era mâs extensa en el infarto anterior que en
el inferior y aun mayor cuando coexistian signes de -
infarto anterior e inferior. La extensiôn lateral de
las ondas 0 patolôgicas en el infarto anterior era si£
no de asinergia mâs extensa, ya que el porcentaje de
segmente asinêrgico era del 31 por ciento en presencia
d e Q d e V ^ a V ^ y  ascendia al 58 por ciento si la 0
aparecia, ademâs, en o Vg. El nûmero de ondas Q se
relacionô teimbién con el tipo de contracciôn présente,
que era disquinética cuando la cifra media era de 4.9
y soplo hipoquinética si la cifra era de 3.3. Datos
similares aparecen en el estudio clinico-patolôgico - 
202de Savage y cols. . En pacientes con infarto ante—  
rior, la presencia de onda R en V^, y Vg indicaba 
afectaciôn apical, cuando aparecia Q en estas deriva­
ciones el infarto se extendia circunferencialmente y 
cuando la onda R disminuia marcadamente de voltaje, la
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afectaciôn era intermedia. Se encontrô buena correla­
ciôn entre el electrocardiograma y la extensiôn anatô 
mica de los infartos anteriores, pero la correlaciôn 
fué pobre en presencia de infarto posterior; en estos 
casos habia invctriablemente onda Q en II, III y aVF - 
tanto si el infarto era reducido como ëi se extendia 
hacia el septo posterior y las porciones postero-basa 
les. La utilizaciôn de derivaciones suplementarias, - 
como ocurre en su mâxima exprèsiôn, en el mapeo precor 
dial^^^ pudiera, en el futuro, mejorar la sensibilidad 
diagnôstica del electrocardiograma standard que, en mu
chos casos, puede infravaiorar la presencia de ondas Q
238epicârdicas, como han demostrado Bodenheimer y cols, 
durante operaciones de by-pass coronario.
En nuestra serie se ha comprobado la capa 
ci dad de predicciôn del electrocardiogretma en el infar 
to anterior (Tabla 68). De 60 pacientes con signos de 
infarto en las precordiales, 8 no presentaban asiner—  
gia y todos ellos tenian menos de cinco ondas Q. En - 
cambio, de 39 pacientes con asinergia extensa, 28 te—  
nian cinco ondas Q o mâs, una diferencia muy significa 
tiva (p < 0.001). En 13 pacientes con asinergia de
extensiôn moderada el comportamiento era intermedio - 
( 3 tenian cinco ondas Q o mâs y 10 tenian menos de cin
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co) pero, en comparaciôn con el grupo de asinergia se 
vera, la diferencia seguia siendo significative (p <
0.01). La presencia de cinco o mâs ondas Q en el in—  
farto anterior fué capaz de predecir la existencia de 
asinergia severa, de acuerdo con estos datos, con una 
especificidad del 85.7 por ciento y una sensibilidad 
del 71.7 por ciento (Tabla 89 y Figura 30).
En nuestra experiencia, sin embargo, la 
extensiôn electrocardiogrâfica del infarto no es util 
en la predicciôn del mâs alto grado de asinergia: el - 
patrôn de hipoquinesia global que aparece con frecuen­
cia en nuestros enfermos. El motivo de la insensibili- 
dad radica en que, con mucha frecuencia, las ondas Q 
patolôgicas se ven reemplazadas parcial o totalmente, 
por un patrôn de trastorno de conducciôn intraventricu 
lar o bloqueo de rama izquierda. En este ûltimo caso, 
el diagnôstico de infarto no es posible pero en el pri 
mero suelen verse signos eléctricos de infarto que, 
sistemâticamente, son menores de lo que cabria esperar 
por el ventriculograma. La supuesta desventaja del elec 
trocardiograma para la predicciôn de la asinergia en la 
hipoquinesia global no es tal ya que, la presencia de 
bloqueo de rama izquierda o trastorno de la conducciôn
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FIGURA 30. Relaciôn entre el nûmero de ondas 0 patolôgicas 
y la extensiôn de la asinergia. Existe una évi­
dente tendencia a que los pacientes con asinergia extensa 
(ventriculograma tipo 3) presenten 5 o mâs ondas 0. La dife­
rencia es significative con los pacientes con ventriculogra­
ma tipo 1 (p < 0.001) y tipo 2 (p < 0.01) pero no de es 
tos ûltimos entre si (p > 0.40).
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intraventriculaur signiPica siempre asinergia, que en 
la inmensa mayorla de los casos es diagnosticada con 
certeza como de grado severo. En las Tablas 88 y 89 
puede observarse que estos patrones electrocardiogrâ- 
ficos predicen la asinergia con especificidad del 100 
por cien y la asinergia severa con especificidad del 
97.9 por ciento, aunque su sensibilidad sea mâs bien 
escasa a causa de su prevalencia relativamente baja.
Un signo electrocardiogrâfico clâsico en 
el diagnôstico de asinergia ventricular es, desde ha- 
ce mâs de très décadas, la elevaciôn persistante del 
segmente
Nuestros hallazgos (Tablas 74 y 75) mues
tran que este signo es bastante frecuente, aparecien-
do en el 62.5 por ciento de los pacientes con electro
cardiograma diagnôstico de infarto de antiguedad supe
rior a dos meses y con asinergia en el ventriculograma.
Esta frecuencia es similar a la que comunican Moi^rdji- 
241nis y cols. , que encuentran este signo en el 64 por 
ciento de sus 39 casos de aneurismas "major y minor" - 
(términos empleados para définir su severidad y exten­
siôn) diagnosticados clinicamente (26 casos) y en la -
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242autopsia (13 casos). Dubnow y cols. encuentran una
frecuencia superior (73 por ciento) pero todos sus ca
SOS fueron diagnosticados en la autopsia y por tanto
correspondian a casos muy severos, en los que se re—
queria protusiôn externa de la pared. La frecuencia
243en la serie angiogr&fica de Gorlin y cols. es del 
cincuenta por ciento y del sesenta y dos por ciento - 
en 65 pacientes con asinergia anterior y apical estu- 
diac 
fia.
dos por Mills y cols.^"^^ también con cineangiogra-
En nuestros casos, la cifra limite de -
dos meses se déterminé de modo arbitrario, pero poste
riormente se comprobô que delimitaba con claridad los
casos con asinergia. De los 87 casos con elevaciôn del
ST, 80 tenian asinergia, 3 mostraban ventriculograma
normal y 4 hipoquinesia. En estos siete casos sin asi
nergia, la elevaciôn del ST era de duraciôn inferior
a los dos meses. De acuerdo con los hallazgos de Mills 
244y cols. , la elevaciôn que persiste mâs de dos sem_a
nas puede considerarse ya como definitive, una cifra
dramâticamente menor que la de seis meses, que se apli 
245ca generalmente sin una base conocida. Bures y - 
246cols. fijan el intervalo en très sémanas; pasado es 
te tiempo, 24 de sus 28 pacientes con asinergia (aqui-
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nesia o disquinesia) presentaban elevaciôn del segmen 
to ST, que permanecia seis meses mâs tarde, cuando fue 
ron estudiados angiogrâficamente. Si en nuestros sie­
te pacientes sin asinergia se cùmprobara que la eleva­
ciôn del ST persistia por encima de los dos meses, la 
especificidad del signo en nuestra serie séria inferior 
al que hemos encontrado considerando ûnicamente los ca 
SOS por encima de ese limite de tiempo. De esta forma, 
la .especificidad en la predicciôn de asinergia ha sido 
del 100 por cien (Tabla 88): todos los pacientes con 
ST elevado mostraban asinergia y, en cambio, ninguno 
de los que no la mostraban ténia ST elevado. La espe­
cif icidad ha sido igualmente buena en los estudios men 
cionados.'^^4.246 j^^ ^^ s y cols, refieren un solo ca 
so de ST elevado entre 30 pacientes con infarto y ven­
triculograma normal.
La elevaciôn del ST es mucho mâs frecuen 
te en el infarto anterior que en el inferior. De acuer 
do con los datos de nuestro estudio, 62 de los 72 in—  
fartos anteriores con asinergia presentaban ST elevado 
(86.1 por ciento) mientras que solamente 8 de los 38 
infartos inferiores con asinergia (21.0 por ciento) - 
lo presentaban; una diferencia muy significativa (p< 
0.0005). La razôn por la que la elevaciôn del ST es -
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mucho mâs rara en el infarto inferior no parece ser
152la sugerida por Miller y cols. , que la atribuyen a 
la menor extensiôn del ârea de asinergia. Efectivamen 
te existe, como ya hemos demostrado (Tabla 73), una - 
fuerte predisposiciôn a que el infarto inferior origi 
ne asinergia mâs reducida que la que aparece con el - 
infarto anterior, pero nuestros datos seflalan que la 
elevaciôn del ST en el infarto inferior es mâs frecuen 
te cuando el ârea de asinergia es mâs pequefla (Tabla 
75) , apeireciendo en 6 de 23 casos con ventriculograma 
tipo 2 (26.0 por ciento) en contraposiciôn a 2 de 15 
con ventriculograma tipo 3 ô 4 (13.3 por ciento). En 
el infarto anterior y, sobre todo cuando existe infar 
to combinado, la tendencia en cambio es que se asocie 
la elevaciôn del ST a la asinergia mâs extensa, con - 
una diferencia estadisticamente valorable. Sin embatr- 
go, la considerable frecuencia con que aparece, igual 
mente, ante grados menores de asinergia hace que este 
signo no pueda ser aplicado con suficiente fiabilidad 
a la predicciôn de la severidad del ârea de asinergia, 
a diferencia de lo que ocurre con la extensiôn electro 
cardiogrâfica del ârea de necrosis. Sin embargo, pare­
ce suficientemente demostrado que la elevaciôn persis­
tante del segmente ST refleja una mayor destrucciôn -
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244•247muscular en el episodic agudo y un pronôstico
0 0 'i o
mâs sombrio que el del infarto con ST no elevado.
De acuerdo con lo discutido hasta aqui 
parece completamente comprobado que la extensiôn de la 
asinergia ventricular depende fundamentalmente de la - 
extensiôn del ârea de infarto, que se expresa eléctri- 
camente por el nûmero de ondas Q patolôgicas y, en me­
nor medida, por la persistencia de la elevaciôn anormal 
del segmente ST. La misma significaciôn que un infarto 
extenso en el electrocardiograma tiene la presencia de 
un trastorno de conducciôn izquierdo. En cambio, el 
otro signo altamente especifico de asinergia severa, - 
la hipertrofia auricular izquierda, es solo indirecto 
reflejando el profundo trastorno hemodinâmico causado 
por el déficit de la contractilidad y compliance.
Es importante sehalar, no obstante, que 
en un nûmero no despreciable de casos la depresiôn de 
la actividad contrâctil del ventricule es desproporcio­
nadamente mayor que el ârea de infarto. El ventriculo­
grama de estos pacientes pone de manifiesto una zona - 
localizada de aquinesia o disquinesia que corresponde
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a la cicatriz del infarto, pero el resto del ventricu 
lo es hipoquinético, correspondiendo al patrôn de hipo­
quinesia generalizada o ventriculograma tipo 4 de nues 
tra clasificaciôn. La mitad de estos casos presentan - 
infarto extenso con enfermedad de très vasos (Tabla 24) 
y algo menos de la tercera parte tienen enfermedad de 
dos vasos, pero el veinte por ciento muestran enferme­
dad de un solo vaso, sistemâticamente la descendente - 
anterior. Como hemos visto repetidamente, la oclusiôn 
de este vaso es capaz de originar un ârea de infarto y 
asinergia mucho mâs extensa que el producido por la - 
afectaciôn de cualquiera de las otras dos arterias pero 
incapaz de afectar la contractilidad de los segmentos 
inferior y postero-lateral. La alteraciôn global de la 
contractilidad en estos pacientes no puede tampoco ex- 
plicarse por isquemia severa, sin infcirto, como podrla 
argumentarse si la enfermedad coronaria fuera mâs difu 
sa. Por consiguiente, podrla admitirse que la afecta—  
ciôn muscular de las zonas irrigadas por vasos norma—  
les no se debe a la enfermedad coronaria en si, sino - 
que debe ser secundaria a la sobrecarga crônica a que 
se ven sometidas con objeto de compenser la funciôn de 
las âreas asinérgicas. En este caso, el defecto séria 
similar al que se encuentra en los estadios finales de
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las lesion.es valvulares crônicas pero se alcanzaria
mâs precozmente que en estas ya que, mientras que en
los defectos valvulares el volumen y el grosor de la
pared aumentan paralelamente para mantener relativa-
249mente normal el "stress" de la pared , en la cardio 
patia isquémica el grosor se incrementà mucho menos - 
que el volumen de la cavidad, con lo que el "stress" 
y el consumo de oxigeno aumentan exponencialmente.
La validaciôn anatômica de la disfunciôn del miocar­
dio intacto en la enfermedad coronaria con asinergia 
circunscrita se encuentra en curso de realizaciôn y
los resultados préliminaires concuerdan con la hipôte-
250sis que acabamos de referir.
Un hecho clinico vendria a apoyar indirec 
tamente la suposiciôn del caracter adquirido de la dis 
funciôn ventricular en estos pacientes. En nuestra se­
rie hemos encontrado que el tiempo transcurrido a par­
tir del episodio de infarto agudo es significativamen- 
te mayor en los casos con ventriculograma tipo 4 (hipo 
quinesia global) que en aquellos con asinergia locali­
zada menos extensa (ventriculograma tipo 2 y 3), segûn 
aparece en la Tabla 70 (2.9 aflos vs. 1.2 aflos). Parece 
por 10 tanto, confirmarse que en muchos de los pacien-
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tes que presentan los mayores grados de depresiôn fun 
cional del ventricule, el defecto se incrementà progr_e 
sivamente con independencia de la évolueiôn de las le 
siones coroneirias a causa de una sobrecarga crônica.
La importancia de los segmentos no asinér
gicos como déterminantes de la funciôn ventricular ha
124sido subrayada por Feild y cols. Estudiando con an 
giografia biplana 25 casos dentro del arlo siguiente al 
infarto agudo, estos autores encontraron una excelente 
correlaciôn entre el tamarlo del segmente asinêrgico y 
la Fracciôn de Eyecciôn. La Fracciôn de Eyecciôn sépa­
ré con precisiôn el grupo con insuficiencia cardiaca - 
del que no la habia presentado y el valor medio del - 
segmente asinêrgico fué significativamente mayor en el 
primer grupo. Sin embargo, el tamaîlo del segmento no - 
séparé ambos grupos adecuadamente, de lo que se despren 
de que la funciôn del miocardio restante fué un impor­
tante factor déterminante de la presencia o ausencia - 
de insuficiencia cardiaca. A partir de los datos de su 
estudio pudieron construir un modelo esferoidal teôrico 
capaz de predecir el estado del miocardio no asinêrgico 
a partir de la Fracciôn de Eyecciôn y del porcentaje - 
de mûsculo asinêrgico.
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Otros trabajos se han ocupado también de 
estudicir y cuantificar las consecuencias de la asiner­
gia sobre los distintos parâmetros de la funciôn ven­
tricular y, a partir de ellos, hemos aprendido que los 
dos factores que determinan principalmente la severi­
dad de las alteraciones hemodinâmicas son la extensiôn 
de la asinergia y su localizaciôn, que puede afectar - 
zonas estratêgicas del ventricule izquierdo, taies co­
mo el aparato mitral, el septo interventricular y el - 
sistema de conducciôn.
En presencia de un ârea no contrâctil de 
la pared ventricular, las fibras de los segmentos nor­
males se ven obligadàs a acortsirse mâs de lo normal con
objeto de mantener un volumen de eyecciôn adecuado a -
251
Costa de un incremento en el consumo de oxigeno.
Cuando la superficie interna del ârea asinérgica exce-
de el 20 - 25 % de la superficie interna total del ven
triculo izquierdo, el aumento del acortamiento de las
porciones sanas ya no es capaz de mantener un volumen
de eyecciôn norma 1^^ y el ven triculo se dilata, peira,-
operando dentro del sistema Frank-Starling, tratar de
mantener el volumen de eyecciôn con un grado de acorta
miento menor al precio de una mayor tensiôn de la pa—
252red, de acuerdo con la ley de Laplace. La mayor
362
tensiôn requerida para generar la presiôn interventri­
cular ocasiona un descenso en la velocidad de acorta—  
251.253miento ' y un aumento del consumo de oxigeno por 
254el miocardio , que puede ser deletèreo para estos pa 
cientes.
Sin embargo, estos mecanismos compensado- 
res no sue1en ser suficientes y el ventriculo con un 
ârea extensa de asinergia frecuentemente proporciona - 
un volumen de eyecciôn bajo, por lo que su dilataciôn 
es inapropiada y la Fracciôn de Eyecciôn disminuye.^^' 
124.255 razôn por la que la dilataciôn ventricular 
no es capaz de mantener un volumen de eyecciôn adecua- 
do aun en presencia de contractilidad normal en los 
segmentos no asinérgicos, no se conoce totalmente, aun 
que con toda seguridad intervienen de forma importante 
factores geométricos complejos y, cuando existe disqui 
nesia, traslocaciôn de una parte del volumen diastôli-
co dentro del ventriculo que, de esta forma, se pierde
. . 256 para la eyecciôn.
La disminuciôn de la Fracciôn de Eyecciôn 
es constante si el ventriculo estâ dilatado pero tam—  
bien ocurre frecuentemente en presencia de Volûmenes - 
normales^^'^ ' ^ ^7.258 ^  ^diferencia de lo que ocurre
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en las lesiones valvulares con sobrecarga crônica de 
volumen. La explicaciôn para este peculiar comporta—  
miento del ventriculo en la cardiopatia isquémica no 
se conoce, pero lo que si parece claro es que la Frac 
ciôn de Eyecciôn se correlaciona inversamente con la 
magnitud del segmento asinérgico en todos los casos^^^' 
, por lo que parece seguro que este factor debe ser 
el que juegue el papel mâs importante. Asi, los pacien 
tes sin infarto muestran una funciôn sistôlica normal, 
generalmente; los que tienen infarto con Areas de asi­
nergia reducidas o simplemente hipoquinesia mantienen 
un volumen de eyecciôn normal con disminuciôn leve de 
la Fracciôn de Eyecciôn. Con Areas asinêrgicas de ma—  
yor magnitud, la Fracciôn de Eyecciôn estA deprimida a 
pesar de un aumento considerable del volumen diastôli- 
00 y los signos subsiguientes de insuficiencia cardia- 
ca. De acuerdo con este espectro, es posible définir - 
grupos de pacientes con funciôn ventricular normal, mo 
deradamente anormal y severamente deprimida solo median 
te la graduaciôn angiogrAfica de la asinergia ventricu 
lar^ *^^ , sin tener que recurrir a cAlculos hemodinAmicos 
mAs laboriosos que, a pesar de su alta sofisticaciôn, 
no son mAs precisos que la simple Fracciôn de Eyecciôn 
y su équivalente, el porcentaje del perimetro ventricu
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259lar con contracciôn anormal.
Como cabia esperar, nosotros también Me­
mos encontrado una buena correlaciôn entre la Fracciôn 
de Eyecciôn y la magnitud de la asinergia ventricular . 
(Figura 31). En los pacientes sin asinergia (ventricu 
lograma tipo l), el valor medio de este parâmetro fué 
de 0.62 mientras que èstaba ligeramente descendida - 
(0.44) en los pacientes con asinergia inferior al 25 %
(ventriculograma tipo 2), moderadamente descendida (O. 
36) en los pacientes con asinergia superior al 25 % -
(ventriculograma tipo 3) y severamente descendida (O. 
19) en los pacientes con hipoquinesia generalizada (Ta 
bla 63). Un interesante hallazgo adicional fué la rela 
ciôn estadisticamente significativa entre el valor de 
la Fracciôn de Eyecciôn y la extensiôn de la enferme—  
dad coronaria (Figura 31); la cifra media en los pacien 
tes con enfermedad de un solo vaso era normal, mientras 
descendis progrèsivamente a medida que el nûmero de va 
SOS afectos era mayor, situAndose en 0.46 en la enfer­
medad de dos vasos y en 0.40 en la enfermedad de très 
vasos. Estas diferencias reflejan, con toda probabili- 
dad, la cada vez mAs importante repercusiôn sobre el - 
ventriculo de la enfermedad coronaria, con producciôn
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FIGUKA 31. Valor medio y desviaciôn standard (trazo 
vertical en la parte superior de cada co 
lumna) de la Fracciôn de Eyecciôn de acuerdo con el 
tipo de ventriculograma (diagrama superior) y con la 
extensiôn de la afectaciôn coronaria (diagrama inferior). 
La Fracciôn de Eyecciôn déclina progrèsivamente a medida 
que aume.nta la extensiôn de la asinergia y el nûmero de 
vasos afectos.
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de asinergia mâs frecuentemente y mâs severa a medida 
que las lesiones arteriales van siendo mayores y mâs 
extensas.
Como consecuencia lôgica, la incidencia 
de insuficiencia ccirdlaca también estaba estrechamen- 
te relacionada con el tipo de contracciôn ventriculeur 
présente (p 0.0005) (Figura 32). Solo el 2.6 por - 
ciento de los pacientes sin asinergia habian présenta 
do un episodio de insuficiencia cardiaca, mientras - 
que lo hicieron el 18.7 por ciento de los casos con - 
ventriculograma tipo 2, el 30 por ciento de los casog 
con ventriculograma tipo 3 y el 85 por ciento de los 
casos con hipoquinesia generalizada (Tabla 65). También 
se encontrô una frecuencia progrèsivamente mayor de - 
apariciôn en relaciôn con el nûmero de vasos afectos 
(Tabla 67) .
La localizaciôn de la asinergia es tam—  
bién un importante factor que modula la respuesta he- 
modinâmica en cierta medida. Como hemos analizado ah- 
teriormente en este trabajo, las anomalias de la fun­
ciôn ventricular son mâs severas en el infarto ante—
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FIGURA 32. Porcentaje de pacientes con historia de
insuficiencia cardiaca en relaciôn con la 
extensiôn de la asinergia ( arriba) y el niimero de va­
sos afectos (abajo). Compârese con la Figura 31.
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xiûn que en el inferior (Figura 26); ello podria de- 
berse no solo a que la asinergia résultante es mâs - 
extensa sino también al hecho de que en el ventriculo 
normal bay mayor acortauniento segmentario duratnte la 
sistole en la cara anterior que en la inf erior^^^ ' ,
por lo que la contracciôn de la pared anterior contri 
buye en mâs alta medida al volumen de eyecciôn y su - 
pêrdida acairrea un mayor compromise funcional.
El lugar del infarto es también de gran 
importancia en relaciôn con la afectaciôn del aparato 
subvalvular mitral, que puede dar origen a grades va­
riables de regurgitaciôn a través de esta vâlvula.
La insuficiencia mitral debida a un defec 
to en la contracciôn 6 a déficiente orientaciôn espa—  
cial de los mûsculos papilares fué descrita por Burch 
y cols.^^^ bajo el nombre de "disfunciôn del mûsculo - 
papilcir" , seflalando como su causa mâs frecuente la car 
diopatia isquémica. Los mûsculos papileires, que forman 
parte del subendocardie, son particularmente vulnera—  
bles a la isquemia perdiendo, en estas condiciones, su 
capacidad de contracciôn. Con ello la valva correspon-
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diente pierde su anclaje y puede ser prolapsada hacia 
la auricula a favor de la presiôn generada durante la 
sistole ventricular causando regurgitaciôn. Tanto la 
fibrosis como la isquemia pueden originar disfunciôn 
del mûsculo papileir pero para que aparezca ins'.ificien
cia mitral es necesario que se produzca, a la vez, -
262asinergia del miocardio vecino que le sirve de base.
El otro mecanismo capaz de producir insu- 
ficiencia mitral en la cardiopatia isquémica es la di­
lataciôn o cambio de configuraciôn de las parades del 
ventriculo que induce cambios en las relaciones espa- 
ciales de los elementos del mecanismo mitral. Cuando 
el ventriculo se dilata, la base de cada mûsculo papi 
lar se desplaza hacia afuera y abajo, convirtiendo en 
tangenciales las lineas de fuerza sobre la vâlvula en 
sistole, que en condiciones normales son convergentes. 
Bsto permite la separaciôn de las valvas y la consi—  
guiente regurgitaciôn.
Los pacientes con insuficiencia mitral - 
por disfunciôn de los mûsculos papilares muestran, sis 
temâticamente, evidencia de infarto de miocardio y asi 
nergia ventricular, confirmando la necesaria participa
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ciôn de la pared ventricular. En nuestra serie, 58 de 
los 65 casos con regurgitaciôn mostraban ondas 0 pato 
lôgicas en el electrocardiograma, mientras que en 7 - 
no habia signos de infarto; de estos 7 casos, 2 tenlan 
bloqueo de rama izquierda y 4 trastorno de conducciôn 
intraventricular, pero en todos ellos habia historia - 
positiva de infarto previo. Solamente en uno de los ca 
SOS no se pudo afirmar por la historia o el electrocar 
diograima la presencia de un infarto. Unicamente cinco 
de los 65 casos no mostraban asinergia franca, pero - 
los 5 tenlan hipoquinesia segmentaria de localizaciôn 
inferior, cuatro con patrôn electrocardiogrâfico de in 
farto y uno con electrocardiograma banal.
Es interesante sehalar que, en presencia 
de infarto anterior, 24 de los 25 casos tenlan asiner­
gia severa con volumen diastôlico elevado y solamente 
un caso mostraba un ârea localizada de aquinesia ante­
rior. En contraposiciôn, mâs de la mitad de los pacien 
tes con insuficiencia mitral e infarto inferior mostra 
ban hipoquinesia o asinergia poco extensa (Tabla 71) - 
sin dilataciôn de la cavidad ventricular. Probablemen- 
te esta distribuciôn significa que la insuficiencia mi 
tral en el infarto inferior tiende a producirse por ne
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crosis del mûsculo papilar y del ârea limitrofe mien­
tras que en el infarto anterior la afectaciôn especifi 
ca del mûsculo papilar es mucho mâs rara y la regurgi­
taciôn aparece como consecuencia de la dilataciôn ven­
tricular, de acuerdo con el mecanismo explicado mâs 
atrâs.
En términos absolutos, no existe en nues­
tra serie una diferencia significativa en la proporciôn 
de pacientes con infaurto anterior o inferior, en con—  
traste con los datos expuestos por otros autores, que 
encuentran una mayor frecuencia de infarto inferior y 
afectaciôn de la arteria coronaria derecha^^^'^^'^. Sin 
embcirgo, Rackley y cols.^^^ no encuentran un patrôn de 
afectaciôn coronaria especifica en sus casos y en la - 
mayoria de ellos no pudo demostrarse, anatômicaraente, 
necrosis de los mûsculos papilares. Estos autores sub­
ray an la importancia de la dilataciôn ventricular en - 
la génesis de la insuficiencia mitral, que aparecia 
siempre cuando el volumen diastôlico era superior a - 
154 ml/m2 y se asociaba a una Fracciôn de Eyecciôn ba- 
ja. Datos similares son recogidos en el estudio de Ha 
milton y cols. En nuestra serie, la incidencia de 
insuficiencia mitral es mayor a medida que la asinergia
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va siendo mâs extensa y, por tanto, el volumen diastô 
lico mayor (Tabla 72), pero no es sistemâtica en pre­
sencia de volûmenes altos, como en el estudio de Rac­
kley y cols. Por otra parte, la ocurrencia de insuf i. 
ciencia mitral con volûmenes pequefîos en el infarto - 
inferior sugiere, como hemos dicho antes, la existen- 
cia de dos poblaciones diferentes: la del infarto an­
terior con asinergia extensa y dilataciôn ventricular 
como causa de la regurgitaciôn y la del infaurto infe­
rior con asinergia limitada y volumen normal con necro 
sis del mûsculo papilar posterior como sustrato anatô- 
mico (Figura 33).
El grado de severidad de la regurgitaciôn 
es variable y, en nuestra experiencia, no guarda rela­
ciôn con la localizaciôn del infarto ni con la exten—  
siôn de la asinergia o el volumen ventriculeir (Tabla - 
72) .
La presencia, intensidad y duraciôn del
soplo de insuficiencia mitral tampoco parecen predecir
la adecuadamente, de acuerdo con la experiencia de - 
264.266otros autores.
En nuestros casos, un nûmero sorprendente
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FIGURA 33. Insuficiencia mitral en la cardiopatia isquémica.
Los fotogramas superiores corresponden a un pacien- 
te con infarto y aquinesia del segmento inferior (seHalado por 
fléchas) . Los fotogramas inferiores corresponden a un paciente 
con infarto anterior y patrôn de hipoquinesia generalizada. En 
ambos casos se rellena por completo la auricula izquierda (Al). 
El volumen ventricular es mayor y la contractilidad angiogrâfi 
ca mâs reducida en presencia de infarto anterior.
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mente elevado no tenlan soplo (Tabla 83); la mayoria
de ellos mostraban regurgitaciôn leve o trivial pero
también habia varios ejemplos de insuficiencia modéra
da y hasta severa. La ausencia de soplo con insufi—
ciencia mitral leve, que aparece solo en uno de los
' 26515 casos estudiados por Rackley y cols. , podria de
berse a deficients transmisiôn de un acontecimiento - 
acûstico muy débil favorecida por la insuflaciôn o f^ 
brosis del tôrax, tan frecuente en los pacientes del 
grupo de edad habituai en la enfermedad coronaria.
Sin embargo, la explicaciôn para grades mâs importan­
tes de regurgitaciôn, que deberian originar soplos mâs 
fâcilmente audibles, no es Clara. Forrester y cols. - 
han publicado très casos de insuficiencia mitral seve 
ra sin soplo, que atribuyen a la baja velocidad de -
flujo a través de la vâlvula secundaria a una disminu
267ciôn severa de la contractilidad , pero esta hipôte 
sis no puede aplicarse a nuestros casos cuya altera—  
ciôn hemodinâmica no era tan severa.
En muehos otros casos aparecieron soplos 
no caracteristicos, generalmente mesosistôlicos y mu- 
chas veces indistinguibles de los que se recogen en - 
pacientes sin insuficiencia mitral, debidos a rigidez
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aôrtica por ateroma o hipertensiôn. Cuando el soplo 
era pansistôlico siempre habia insuficiencia mitral, 
pero el grado de severidad también era variable des- 
de leve a severa. Por otra parte, todos los casos con 
insuficiencia mitral muy severa (grado 4/4) presenta- 
ban este tipo de soplo. En conjunto, un soplo pansis­
tôlico de insuficiencia mitral apareciô tan solo en 
18 de 65 casos (27.7 por ciento) y, aunque su valor 
queda limitado por su escasa prevalencia, se muestra 
como un predictor seguro (especificidad 100 %) de asi 
nergia ventricular ya que ninguno de los casos con e^ 
te signo mostrô un ventriculograma normal.
Otra consecuencia de la particular loca 
lizaciôn de un infarto es la perforaciôn del septo y 
formaciôn de un shunt izquierda-derecha por comunica- 
ciôn interventricular (Figura 34). La ruptura afecta 
a la porciôn muscular del tabique y siempre el infar­
to es transmural, a diferencia de lo que ocurre en la 
disfunciôn o ruptura de un mûsculo papilar, en la que 
el infarto puede ser transmural o subendocârdico.^^^ 
La perforaciôn del septo interventricular es siempre
FIGURA 34. Comimicaciôn interventricular post-infarto. Pa­
ciente de 57 ados con historia de infarto infe­
rior e insuficiencia cardiaca de 9 meses de evoluciôn. La co 
ronariografla mostrô obstrucciôn compléta de la coronaria de
recha. Ventriculograma en OAD en el que aparece un aneu
risma del segmento inferior (fléchas). En sistole puede obser 
vcirse movimiento hiperquinêtico compensador de los segmentos 
anteriores. A la derecha, ventriculograma en OAi en el que se 
aprecia relleno del ventriculo derecho (VD) y arteria pulmo- 
nar (A?) por el medio de contraste inyectado en el ventriculo 
izquierdo (Vl).
377
un acontecimiento precoz, que ocurre dentro de la pr_i
269mera sémana siguiente al episodio de infarto agudo 
270
con la mâxima frecuencia localizada alrededor del 
tercer dia.^^®
En nuestra serie encontramos cuatro pa—  
cientes con comunicaciôn interventricular, lo que su- 
pone el I.5 por ciento de todos los casos y el 2.4 por 
ciento de los casos con infarto. Los cuatro pacientes 
mostraban un infarto inferior en el electrocardiogra­
ma, sin ondas 0 patolôgicas sobre la cara anterior y 
disquinesia del segmento inferior con contractilidad 
angiogràfica normal del segmento anterior y apical 
(Figura 34). El movimiento del segmento septal era nor 
mal en dos e hipoquinêtico en uno; el caso restante - 
no ténia ventriculograma en oblicua anterior izquier­
da.
La ruptura puede localizarse en la por—  
ciôn anterior o apical del septo, en conexiôn con in­
farto anterior, o en la mitad posterior del septo en
casos de infarto inferior. En algunas series, la fre-
2 71.2 72cuencia de infarto anterior es dominante * mien­
tras que en otras, como en la nuestra, es mâs frecuen
2 70 • 273te el infarto inferior. ‘ De acuerdo con el pa-
378
trôn de irrigaciôn del miocardio septal, la ocurren­
cia de comunicaciôn interveniriculair deberia estar - 
ligada predominantemente a oclusiôn de la descenden-
te anterior, cuyas ramas perforantes nutren aproxima
173damente el 60 por ciento del septo. La apariciôn
de la ruptura en el septo posterior sé atribuye a en
fermedad coronaria difusa, que compromete la totali-
dad del flujo septal y la red anastomôtica intramio-
cârdica establecida entre la descendante anterior y
273.274la descendante posterior ; la confirmaciôn de
esta hipôtesis vendria dada por el elevado nûmero de 
pacientes con enfermedad de très vasos referidos en 
los estudios de la comunicaciôn interventricular pos_t 
infarto. Esta explicaciôn no puede aplicarse a nues­
tros casos. Si bien, su reducido nûmero impide alcan 
zar conclusiones firmes, dos pacientes no mostraban 
afectaciôn de la descendente anterior ni de la circun 
fleja, quedando las lesiones limitadas a la coronaria 
derecha (obstrucciôn compléta en un caso y subtotal 
en el otro). Los otros dos pacientes, en cambio, te­
nlan enfermedad de los très vasos.
La ruptura del septo supone un accidente 
catastrôfico en la evoluciôn del infarto agudo,con in
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suficiencia cardiaca muy severa y pronôstico casi in
variablemente fatal a corto plazo. En la serie de - 
269Sanders y cols. el 54 por ciento sobrevivieron me 
nos de una sémana y solamente el 13 por ciento vivie 
ron mâs de dos meses con tratamiento médico. Sin em­
bargo j se han publicado casos raros con supervivencia
275prolongada de hasta 13 aflos. Nuestros casos apo—  
yan la posibilidad de una larga evoluciôn en algunos 
pacientes ya que, desde la fecha del episodio de in­
farto hasta que fueron estudiados hemodinâmicamente 
habian transcurrido, respectivamente, nueve meses, 
très y ocho aflos y tan solo en un caso, que falleciô 
poco después, el periodo de tiempo fué de una sémana.
Tan alta supervivencia puede deberse a 
que los pacientes incluidos en nuestra serie solo ra- 
ramente fueron estudiados en la época del infarto agu 
do y, lôgicamente, existe una preselecciôn natural - 
que élimina los casos con mortalidad precoz. Asi, aun 
que todos nuestros casos estaban en insuficiencia car 
diaca y mostraban Fracciôn de Eyecciôn baja, al menos 
en très de los cuatro las anomalias hemodinâmicas eran 
compatibles con una larga supervivencia. Puede especu 
larse que esta preselecciôn sea la responsable de la 
presencia constante de infarto inferior en nuestros -
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casos. En efecto, la ruptura del septo asociada a in 
farto anterior debe llevar consigo una mayor depresiôn 
de la funciôn ventricular a causa de la mâs extensa - 
ârea asinérgica y por tanto conducir a una mortalidad 
precoz mayor. Los très pacientes que sobrevivieron en 
nuestra serie mostraban un ventriculograma con exten­
siôn de la asinergia inferior al 25 por ciento del pe 
rimetro total (ventriculograma tipo 2) mientras que - 
en el que falleciô, la asinergia era mâs extensa (ven 
triculograma tipo 3).
La presencia de soplo pansistôlico fué - 
constante en nuestros pacientes con comunicaciôn inter 
ventricular. En total, se recogieron 22 casos con este 
tipo de soplo en este estudio: 4 tenlan comunicaciôn 
interventricular y 18 insuficiencia mitral (Tabla 84). 
Como los 22 pacientes presentaban asinergia, la apauri 
ciôn de este signo auscultatotio es capaz de predecir 
la con seguridad absoluta, permitiendo sospechar, con 
alto grado de probabilidad ( especificidad 95 por cien 
to), que la asinergia es severa si la lesiôn présente 
es insuficiencia mitral (Tabla 89).
La diferenciaciôn clinica entre comunica 
ciôn interventricular e insuficiencia mitral severa - 
es dificil en el infarto agudo, ya que ambas situacio
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nes se acompadian de insuficiencia cardiaca profunda y
shock, situaciôn que oscurece los criterios diferencia
2 70 • 2 76les fisicos y radiolôgicos. ' Por ello, se ha -
recomendado confirmaciôn hemodinâmica en todos los ca
SOS con soplo sistôlico de nueva apariciôn en el in—
2 70 « 2 77farto agudo. * En cambio, el diagnôstico dife—
rencial en pacientes crônicos es, en nuestra experien
cia, relativamente sencillo, quizâ porque la ausencia
de fallo cardiaco severo permite reconocer los signos
clâsicos de soplo pansistôlico con thrill, mâximo en
mesocardio, e hipercirculaciôn pulmonar en la radiogra
fia de tôrax. Ademâs, nuestros casos mostraban signos
de hipertensiôn pulmonar y fracaso derecho: en todos
la presiôn venosa estaba elevada y las yugulares eran
pulsâtiles, con onda "a" y "v" prominentes, un halla^
go descrito en la comunicaciôn interventricular gran- 
278de en los nihos y que nosotros no hemos observado 
en casos de insuficiencia mitral por infarto.
4. Expresiôn clinica de la asinergia
La palpaciôn y auscultaciôn del corazôn,
382
asi como la radiografia simple de tôrax y el electro- 
cardiogreima, son los pilares en que se basa la prime­
ra y mâs importante aproximaciôn al diagnôstico en Car 
diologia. En muchas situaciones - quizâ la expresiôn 
mâs Clara sea el capitulo de las lesiones valvulares -, 
los datos obtenidos por estos métodos estân tan carga 
dos de sentido fisiopatolôgico que las técnicas mâs - 
complicadas de exploraciôn no sirven generalmente mas 
que para confirmar lo que ya el médico fué capaz de - 
deducir a la cabecera del enferme.
En la cardiopatia isquémica, las técnicas 
invasivas son, hoy por hoy, imprescindibles para défi­
nir una de las dos variables de la enfermedad: las le 
siones coronarias, algo imposible de predecir con se­
guridad suficiente por el simple juicio clinico. En - 
cambio, la exploraciôn fisica, la radiologia y el elec 
trocardiograma nos aproximan en gran medida a la otra 
variable: el estado del mûsculo ccirdiaco.
Las correlaciones clinico-angiogrâficas, 
como las que se han establecido en nuestro estudio, - 
constituyen un método ideal para llegar a conocer el 
valor especifico de cada uno de los signos fisicos, -
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radiolôgicos y eléctricos en la predicciôn del esta­
do de la funciôn ventricular.
Los diferentes aspectos relatives al elec 
trocardiograma han sido detalladamente discutidos en 
las secciones precedentes por lo que, a continuaciôn, 
nos ocuparemos de analizar exclusivamente el resto de 
los datos obtenidos por métodos incruentos.
La presencia de ritmo de galope identifi 
cado por la auscultaciôn y el fonocardiograma es muy 
frecuente en la cardiopatia isquémica lo mismo que en 
otras condiciones que comprometen la funciôn ventricu 
lar izquierda.
El cuarto tono patolôgico o galope pre—  
sistôlico estâ causado por una poderosa contracciôn - 
auricular que, de este modo, intenta forzcur el llena- 
do de un ventriculo poco compilante para, a través de 
un incremento en la longitud diastôlica de las fibras, 
mejorar la funciôn sistôlica dentro del sistema Frank- 
Star ling. La misma significaciôn posee la onda "a" del 
apexcardiograma, reflejando el impacto del "puntapié
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auricular" sobre una cavidad ventricular previamente
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llena. Asi, pued, cuarto tono y onda "a" grande
en el apexcardiograma traducen una elevada presiôn -
diastôlica final y baja compliance por aumento de la
rigidez ventricular. (Figura 35).
El cuarto tono aparece con mucha frecuen
— eia_ en la cardiopatia isquémica; se ha sehalado en el
97 por ciento de los casos con infarto agudo^®^ y en
el 50 por ciento de todos los pacientes con enferme-
28 3dad coronaria crônica. Su presencia es constante -
durante los episodios de angina^®^ asi como después -
de la taquicardia por estimulaciôn con marcapaso o por 
285el ejercicio , intervenciones todas ellas capaces -
de elevar la presiôn diastôlica final del ventriculo
izquierdo a través de un incremento en la preccirga sin
dilataciôn acompahante de un miocardio limitado por su
amb]
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220rigidez , o por un c io agudo en la rigidez dias­
tôlica del ventriculo.
En nuestra serie apareciô cuarto tono en 
el 48.4 por ciento de los casos (126 de 260), siendo 
la anomalia auscultatoria mâs frecuente. La mayor par 
te de las veces ocurriô en pacientes con infarto (Ta­
bla 80) pero también estaba présente en muchos que 
presentaban electrocardiogramas banales y no se aso—
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FIGURA 35. Arriba: incidencia de onda "a" grande en
el apexcardiograma de acuerdo con la ex­
tensiôn de la asinergia.
Abajo: Valor de la Fracciôn de Eyecciôn
(media y desviaciôn standard para cada grupo) en pa­
cientes con onda "a" normal o aumentada.
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ciaba a ningûn patrôn especifico de contracciôn ven-
triculcir, apareciendo tanto en sujetos con ventriculo
grama normal como en los que mostraban asinergia de -
diverses grades (Tabla 79 y Figura 36). Esta distribu
ciôn inespeclfica sefiala el caracter relativamente be
nigno de este signo auscultatorio que puede incluse -
constituir un acontecimiento fisiolôgico en la pobla-
287ciôn a las edades contenidas en el estudio. De 
acuerdo con estos datos, la existencia de cuarto tono 
aislado no es ûtil en absolute en la predicciôn del - 
estado de la funciôn ventricular en la cardiopatia is 
quémica (Tablas 88 y 89).
El aumento de tamario de la onda "a" del
apexccirdiograraa, que cuando es muy importante llega a
palparse ofreciendo la sensaciôn de latido doble, es
un hallazgo extraordinariamente rare en ausencia de -
enfermedad cardiaca^®® y, por lo tanto, puede utilizar
se como elemento diagnôstico mâs especifico en la en-
fermedad coronairia. En el individuo normal, la ampli-
tud de la onda "a" es inferior al 15 por ciento de la
deflexiôn vertical total del apexcardiograma, con un
289valor medio del 8 por ciento. El incremento de la 
onda "a" en reposo y con el ejercicio y su normalisa-
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FIGURA 36. Auscultaciôn cardiaca y ventriculograma 
(diagrama superior). Observese el incre 
mento del galope diastôlico a medida que la asiner- 
gia es mâs extensa. Las diferencias en la apariciôn 
de cuarto tone aislado, en cambio, no son signified 
tivas. En el diagrama inferior se présenta la Frac- 
ciôn de Eyecciôn en pacientes con galope diastôlico, 
presistôlico o sin galope.
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ciôn con nitroglicerina han sido considerados como - 
prueba de la existencia de enfermedad coronaria con
una utilidad diagnôstica superior al electrocairdiogra
oQc pQfl PQO
ma de esfuerzo ’ ' reflejando el déficit de la
compliance présente en la mayoria de este tlpo de pa­
cientes aun 
ventricular.
sin afectaciôn ostensible de la funciôn - 
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En nuestra experiencia, sin embargo, el 
~Incremento de la onda " a" del apexccirdiograma obteni- 
do en reposo estâ ligado predominantemente a un défi­
cit de la funciôn ventricular y aparece en presencia 
de asinergia y volumen diastôlico aumentado. En este 
estudio, el aumento de amplitud de la onda "a" por en 
cima del 12 por ciento (que es el limite alto en nuej 
tro laboratorio) se observé en 62 de los 100 pacientes 
en que se disponia de un registre de apexcardiograma. 
De estos 62 pacientes, 57 (91.9 por ciento) mostraban 
asinergia en el ventriculograma (Tabla 78), solamente 
5 no la mostraban y la prâctica totalidad ténia evi—  
dencia electrocardiogrâfica de infarto de miocardio - 
(ausente solo en 3 casos). En los 38 pacientes con on 
da "a" de tamarîo normal, en cambio, casi la mitad mo^ 
traban un ventriculograma sin asinergia y 10 casos no 
tenian infarto. La especificidad del apexcardiogrcima
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en la predicciôn de asinergia fué del 76.1 por ciento
(Tabla 88) pero este signe no era fiel en la predic—
ciôn de la asinergia severa (35 por ciento. Tabla 89) 
ya que apareciô indistintamente fuera cual fuera la - 
extensiôn del ârea de contracciôn anormal. (Figura 35)
La asociaciôn de una onda "a" grande a -
alteraciones hemodinâmicas importantes en la cardiopa
tia isquémica ha sido sehalada también por Cohn y
291cols. De acuerdo con estos autores, la gran mayo­
ria de pacientes con onda "a" grande y galope tenian 
enfermedad de très vasos, asinergia ventricular o pre 
siôn diastôlica final elevada, siendo la onda "a" el
parâmetro mâs sensible en la detecciôn de un ventricu
292lograma anormal. Smith y cols. , por su parte, en - 
un amplio y documentado estudio hemodinâmico de 42 pa 
cientes con infarto, encuentran que la amplitud de la 
onda "a" en el registre de presiôn ventricular izquier 
do se encuentra en relaciôn con la disminuciôn de la 
compliance, la que, a su vez, depende cuantitativamen 
te de la extensiôn de la asinergia ventricular. Como 
la disminuciôn de la funciôn sistôlica es también fun 
ciôn del porcentaje de contracciôn segmentaria anormal, 
estos autores concluyen que el incremento de la onda
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"a" ventricular izquierda dénota tanto una disminuciôn 
de la compliance como de la funciôn sistôlica ventri­
cular. Apoyando este ûltimo punto, nosotros hemos en- 
contrado una Fracciôn de Eyecciôn significativamente 
mâs baja entre los pacientes con onda "a" grande en - 
comparaciôn con el grupo que mostraba una onda "a" 
normal (0.34 vs 0.47). (Figura 35)
  ^ En resumen, la alta prevalencia de cuarro
tono en la cardiopatia isquémica parece ser reflejo de 
un aumento de la rigidez de la pared ventricular cau- 
sado por la isquemia y su presencia se favorece por to 
das las intervenciones que acentûan el defecto de la - 
compliance. El que esta anomalia de la funciôn diastô­
lica esté présente sistemâticamente en menor o mayor 
grado en los pacientes con enfermedad coroneiria signl- 
ficativa, asi como en muchos sujetos de edad avanzada 
sin cardiopatia demostrable, hace que este signo aus- 
cultatorio no sea fiable en el diagnôstico ni en la ca 
racterizaciôn correcta de la funciôn ventricular. For 
otra parte, la presencia de una onda "a" grande en el 
apexcardiograma indica, por lo general, que el déficit 
de la compliance es muy acusado, por la existencia de 
âreas de asinergia ventricular importante que, parale- 
lamente a su extensiôn, determinan un fallo en la fun-
391
ciôn sistôlica, con baja Fracciôn de Eyecciôn y dila- 
taciôn del ventricule.
La significaciôn hemodinâmica del galope 
protodiastôlico o tercer tono es menos univoca que la 
del galope presistôlico. Puede aparecer tercer tono - 
en individuos jovenes normales (tercer tono fisiolôgi 
co), en las sobrecargas de volumen (tercer tono fun—  
cional), en la reducciôn de la compliance por cons—  
tricciôn pericârdica y en la insuficiencia cardiaca.
En este ûltimo caso, hay fallo de la contractilidad - 
con dilataciôn ventricular y presiôn de llenado aumen
tada."93
En la cardiopatia isquémica, el tercer - 
tono fisiolôgico es, obviamente, muy raro ya que la in 
mensa mayoria de los pacientes han superado la edad - 
de su ocurrencia y, por otra parte, el aumento de la 
distensibilidad de la pared ventricular, que es su prin 
cipal condicionante, estâ limitado en presencia de is 
quemia. La apariciôn de galope protodiastôlico queda 
reducida, por tanto, a la existencia de insuficiencia 
mitral severa o a insuficiencia cardiaca por asinergia
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ventricular extensa. Recordemos ahora, de acuerdo con 
lo expuesto en el apartado correspondiente de esta dis 
cusiôn, que en todos los casos de infarto anterior y 
en la mitad de los de infarto anterior con insuficien 
cia mitral de esta serie, la dilataciôn de la cavidad 
ventricular fué la régla; por ello, en la mayoria de 
las ocasiones, insuficiencia mitral e insuficiencia - 
cardiaca son têrminos sinônimos en la' cardiopatia is­
quémica, segûn nuestra experiencia.
Confirmando esta hipôtesis, la presencia 
de tercer tono, aislado o en combinaciôn con galope - 
presistôlico, se correlacionô muy bien, en nuestros - 
casos, con la presencia de asinergia ventricular, sien 
do mâs frecuente cuando la extensiôn de la asinergia 
era mayor (Figura 36). De los 71 casos con tercer to- 
no, solajnente 3 tenian un ventriculograma de tipo 1 y 
este nûmero se queda reducido a 2 si eliminamos uno - 
de los pacientes que mostraba hipoquinesia inferior e 
insuficiencia mitral severa. Solamente estos dos ca—  
SOS, de entre los que presentaban tercer tono, tenian 
un electrocardiograma banal; todos los demâs mostra—  
ban infarto (Tabla 80). De los 68 pacientes con tercer 
tono y asinergia, ésta era de extensiôn inferior al 25
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por ciento (ventriculograma tipo 2) solamente en 10 
casos, repartiéndose los restantes entre ague1los con 
ventriculograma tipo 3 y los que mostraban un patrôn 
de hipoquinesia generalizada. Es interesante resaltar 
que de los 40 pacientes con este ûltimo tipo de con­
tracciôn ventricular, 33 tenian tercer tono (82.5 por 
ciento) mientras que de los 60 pacientes con ventricu 
lograma tipo 3 lo tenian 27 (45 por ciento) y de los 
48 pacientes con ventriculograj-na tipo 2 el 20.8 por 
ciento. Estas cifras (Tabla 79) indican, elocuentemen 
te, que la apariciôn de galope protodiastôlico tiende 
a asociarse significativamente a grades cada vez mâs 
severos de asinergia y depresiôn de la contractilidad. 
Para confirmarlo, la cifra media de Fracciôn de Eyec­
ciôn en los pacientes con tercer tono es significati­
vamente mâs baja que la de los pacientes con cuarto - 
tono, (0.28 vs 0.43; p < 0.0005), y que la de los pa 
cientes sin galope (ü.28 vs 0.59; p < 0.0005) (Figu 
ra 36). igualraente, el porcentaje de casos con histo- 
ria de insuficiencia cardiaca es sensiblemente mayor 
(Tabla 81).
La especificidad del tercer tono en la 
predicciôn de asinergia ventricular es muy acusada - 
(97.3 por ciento) y también lo es para la predicciôn
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de asinergia severa (91.8 por ciento), como aparece 
en las Tablas 88 y 89.
La existencia de tercer tono en los pa—  
cientes con asinergia severa e insuficiencia cardia­
ca ha sido también reconocida en otros estudios. Mo w  
241djinis y cols. lo encuentran en todos sus casos de
"aneurisma major" y en 18 de los 29 que mostraban un
"aneurisma minor". Igualmente elevada es la prevalen-
294cia en los casos de Graber y cols. y McGinn y cols.
, todos ellos correspondientes a aneurismas ventri 
culares.
En resumen, la existencia de tercer tono 
en los pacientes con infarto de miocairdio puede consi 
derarse como un excelente signo, que indica la presen­
cia de asinergia ventricular severa, la mayor parte de 
las veces representada por un aneurisma o patrôn de - 
hipoquinesia generalizada. En ausencia de insuficien­
cia mitral severa con infarto inferior, significa pre 
siôn diastôlica ventricular media y final elevadas y 
fallo profundo de la contractilidad con baja Fracciôn 
de Eyecciôn.
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El tamaflo del ventriculo izquierdo puede 
determinarse clinicamente mediante la palpaciôn, en - 
la radiografia simple de tôrax o con ayuda de la eco- 
cardiografla. Como hemos visto anteriormente, el ven­
tricule se dilata cuando la extensiôn de la asinergia 
alcanza un cierto limite y el volumen diastôlico cre- 
ce a medida que la asinergia va siendo mâs severa y 
extensa.56.124.255.256 ello, no es extrano que -
exista una correlaciôn significative entre el tamaho
del corazôn y la mortalidad, tanto en el infarto agu-
296.297do como en todos los pacientes con enfermedad
coronaria estudiados a lo largo de su historié natu—  
91-93ral. De esto se deduce la importancia que tiene
la identificaciôn de los pacientes con cardiomegalia 
y el reconocimiento de los cambios de tamaho del cora 
zôn a lo largo del tiempo.
El método utilizado a diario en clinica 
paira définir el tamaho del corazôn es la radiologia - 
simple de tôrax y el parâmetro de uso comûn la rela—  
ciôn cardio-torâcica, que nosotros hemos utilizado en 
todos nuestros casos. Como aparece en la Tabla 87, se 
encontraron 69 pacientes con relaciôn cardio-torâcica 
superior al 50 por ciento (cardiomegalia) y, de acuer
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do con lo esperado, el porcentaje de casos que mostra 
ban este signo era mayor a medida que la asinergia - 
era mâs extensa (Figura 37), de modo que la cifra era 
22.9 por ciento con ventriculograma tipo 2, 35 por — 
ciento con ventriculograma tipo 3 y 77.5 por ciento - 
con ventriculograma tipo 4. Seis pacientes con ventri 
culograma tipo 1 tenian cardiomegalia pero en cinco - 
se explicaba por la presencia de hipertensiôn y en el 
restante se encontrô hipoquinesia anterior en el ven­
triculograma. Es interesante resaltar que, a pesar de 
que todos los casos con hipoquinesia generalizada mos 
traban un volumen ventricular muy aumentado, 9 casos 
(22.5 por ciento) presentaban una silueta cardiaca - 
normal en la radiografia. Igualmente, la incidencia - 
de cardiomegalia en los pacientes con asinergia supe­
rior al 25 por ciento fué solo del 35 por ciento cuan 
do la inmensa mayoria, si no todos los casos, tenian 
volumen diastôlico alto en la angiografla.
Esta falta de sensibilidad en la explora
por G 01
256.298
54ciôn radiolôgica fué sefialada orlin y cols. y
confirmada por otros autores.
299Glover y cols. correlacionaron el vo- 
lumen y masa del ventriculo izquierdo obtenido por an
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FIGURA 37. Indices del tamaHo cardiaco en relaciôn 
con la extensiôn de la asinergia (arriba) 
Valor medio y desviaciôn standard de la Fracciôn de 
Eyecciôn en cada grupo (abajo).
398
giografia biplana, en pacientes con diversas cardiopa 
tias, con dos indices de la radiografia de tôrax: la
relaciôn cardio-torâcica y el volumen del corazôn, en 
contrando que el aumento de tamaflo de las cavidades - 
izquierdas se detectaba mejor por este segundo método 
que por la relaciôn cardio-torâcica clâsica. El vo lu­
men de la silueta cetrdiaca predecia el volumen diastô 
lico final en el 74 por ciento de los casos, mientras 
que la relaciôn cardio-torâcica lo hacia en el 70 por 
ciento. La mejor correlaciôn fué la establécida entre 
el volumen de la silueta y la suma de masa, volumen - 
__del ventriculo izquierdo y vo lumen de la auricula iz 
quierda, con un indice de diagnôsticos correctes de - 
79 por ciento.
Las razones por las que los indices ra—  
diolôgicos no se relacionan estrechamente con el tama 
rio real del ventriculo izquierdo pueden ser diversas, 
pero la mâs obvia es que la silueta cardiaca no solo 
contiene a esta câmara sino también a su pared y el - 
resto de las cavidades. La correlaciôn también puede 
estar influenciada por la asimetria del ventriculo iz 
quierdo, su crecimiento prédominante en sentido poste 
rior, el que la radiografia sea tomada en sistole y - 
el hecho de que, mientras la angiografia se realiza -
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en decûbito, la radiografia se obtiene en bipedesta- 
ciôn.
Sean cuales fueren las razones, se pue­
de concluir, a la vista de nuestros datos, que si se 
encuentra cardiomegalia en la radiografia de tôrax - 
puede asegurarse la existencia de asinergia una vez 
eliminados los casos sin infarto en el electrocardio 
grama, que obligatoriamente muestran hipertensiôn o 
aumento de tamaflo del corazôn por otra causa. La ma­
yor parte de los pacientes con cardiomegalia e infar 
to mostrarân asinergia severa con déficit profundo de 
la funciôn ventricular y Fracciôn de Eyecciôn baja - 
(Figura 37) pero debe tenerse muy en cuenta que la 
presencia de una silueta cardiaca normal no élimina - 
en modo alguno la existencia de asinergia ni presupone 
el hallazgo de datos hemodinâmicos normales ; de hecho 
una parte importante de casos sin cardiomegalia mostra 
rân en el cateterismo datos de disfunciôn ventricular 
severa similares a los de pacientes con aumento radio 
lôgico del tamaflo del corazôn.
0 tro signo que debe buscarse en la radio 
grafia de tôrax es la existencia de una deformidad Ic- 
calizada, de convexidad externa, del contorno ventricu
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lar, que représenta el contorno de un ârea aneurismâ- 
tica.
En nuestra serie se encontrô este signo 
ûnicamente en ocho pacientes y todos ellos tenian, ade 
mâs, cardiomegalia. Los ocho casos mostraban asinergia 
ventricular extensa con infarto en el electrocardiogra 
ma en siete casos y en uno, trastorno de conducciôn - 
intraventricular. La presencia de protrusiôn localiza 
da en la silueta cardiaca puede tomarse, por tanto, - 
como indicador seguro (especificidad 100 por cien) de 
asinergia severa con el inconveniente de su baja inci 
dencia, lo que détermina una sensibilidad tan baja - 
por ciento) que la hace casi inûtil a la hora del 
diagnôstico.
La escasa frecuencia de deformidad loca
lizada de la silueta cardiaca en nuestra serie contras
241ta con los hallazgos de Mourdjinis y cols. , que la 
encuentran en 8 de sus 10 pacientes con "aneurisma ma­
jor" y en 19 de 29 con "aneurisma minor", y los de - 
294Graber y cols. con deformidad radiolôgica en 13 de
24223. Por el contrario, Dubnow y cols. , como nosotros,
consideran este signo como de rara apariciôn; Johnston
y cols.^ °*^  lo encuentran solamente en el 10 por ciento
295de los aneurismas y McGinn y cols. en 2 de sus 23
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casos.
El diagnôstico de este tipo de deformi­
dad podria ser mâs frecuente empleandc varias proyec 
ciones radiolôgicas en vez de ûnicamente la postero- 
anterior. La proyecciôn oblicua anterior izquierda , 
por ejemplo, puede ser de particular vaior en la eva 
luaciôn de la regiôn postero-lateral del ventriculo 
con la limitaciôn de que los aneurismas de esta loca 
lizaciôn son mucho mâs raros que los anteriores, vi­
sibles en postero-anterior y oblicua anterior dere—  
cha. Los ameurismas pequeRos de cualquier localizaciôn 
no alteran significativamente el contorno de la si­
lueta y los mâs grandes pueden no originar deformaciôn 
o borrarse, cuando el corazôn se dilata y aumenta la 
relaciôn cardio-torâcica.
El uso de la fluoroscopia también podria 
aumentar el nûmero de diagnôsticos. En los casos de 
Mourdjinis y cols. se observô pulsaciôn paradôj ica 
en todos los pacientes con "aneurisma major" que mos­
traban deformidad de la silueta en la radiografia y - 
en un caso adicional con cardiomegalia que no la mos­
traba; 25 de sus 29 "aneurismas minor" mostraban este 
signo radioscôpico mientras que solamente 19 tenian - 
deformidad radiolôgica de la silueta. Aunque el valor
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de la fluoroscopia se exagéra generaImente por no te-
ner en cuenta que muchos aneurismas no muestran expan
siôn sistôlica de su pared^^ y que la pared posterior
puede moverse paradôjicamente en sistole durante la -
inspiraciôn profunda si el exâmén se realiza en proyec 
30 2ciôn lateral , esta exploraciôn es capaz de deseu—  
brir zonas anormales del contorno ventricular, parti- 
cularmente a nivel diafragmâtico o apical, âreas de - 
la silueta poco o nada exprèsivas en la radiografia - 
simple de tôrax.
La aproximaciôn mâs simple al tamaflo del 
—ventriculo izquierdo es la que facilita la palpaciôn 
del latido del apex y su cualidad y localizaciôn com- 
binados con otros datos de la exploraciôn fisica, ta­
ies como el pulso arterial y la presencia de galope - 
nos ofrece una informaciôn altamente valorable de las
très condiciones bâsicas que definen la funciôn ventri
30 3cular: precarga, postcarga y contractilidad.
En la cardiopatia isquémica con buena - 
funciôn ventricular el latido del apex es generalmen- 
te impalpable o, si se palpa, no estâ desplazado y - 
puede mostrar una onda "a" grande como expresiôn de -
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285 #288•289la disminuciôn de la compliance. ‘ * En cambio,
si aparecen âreas asinérgicas de insuficiente magnitud, 
el ventriculo se dilata y la situaciôn hemodinâmica es 
similar a la de una sobrecairga de vo lumen con contrac 
tilidad normal o baja, dependiendo del estado del mûs 
culo sano, lo mismo que ocurre en presencia de insuf ^ 
ciencia mitral o comunicaciôn interventricular post- 
infctrto.
Para explorar la eficiencia diagnôstica 
de un latido ventricular izquierdo desplazado en nue_s 
tros pacientes, éstos se agruparon segûn el latido del 
apex fuera "normal" (impalpable 6 situado en 10 por - 
dentro del espacio intercostal a nivel de la linea 
medioclavicular) o se localizara por debajo y afuera 
de este punto. Se encontraron 40 pacientes con-latido 
desplazado y las frecuencias relativas de apariciôn - 
estaban en relaciôn directa con la extensiôn de la - 
asinergia (Figura 37). Solo dos casos acompaHaban a - 
un ventriculograma tipo 1 pero ambos tenian hipertensiôn; 
en cambio lo presentaban mâs del cinouenta por ciento 
de los pacientes con hipoquinesia generalizada (Tabla 
77). La presencia de un latido desplazado indicando - 
aumento de tamaho del ventriculo izquierdo fué, como 
signo clinico, menos sensible aûn que la relaciôn car
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dio-torâcica en la identificaciôn de los casos con as_i 
nergia ventricular, como puede verse comparando las - 
Tablas 77 y 87, pero su especificidad fué ligeramente 
mâs alta (Tablas 88 y 89). El latido desplazado se - 
mostrô como buen predictor de una Fracciôn de Eyecciôn 
baja, que aparecia en 39 de los 40 casos (97*5 por cien 
to) . La capacidad predictora del mismo parâmetro por 
el aumento de la relaciôn cardio-torâcica en la radio 
grafia de tôrax es ligeramente menor (63 de 69 casos 6
91.3 por ciento) pero igualmente aceptable.
En vista de los datos considerados se pue 
de concluir que un latido ventricular izquierdo despla 
zado significa, lo mismo que la cardiomegalia a Rayos 
X, dilataciôn ventricular por asinergia importante ô 
sobrecarga de volumen por insuficiencia mitral o comu­
nicaciôn interventricular. La sensibilidad de la palpa 
ciôn es menor que la de la radiologia a costa de una - 
mayor especificidad en la predicciôn de asinergia ex­
tensa y Fracciôn de Eyecciôn reducida, lo que parece 
indicar que détecta exclusivamente los casos mâs seve­
ros, con volumen ventricular mâs elevado.
Se han descrito algunos patrones asocia—  
dos a asinergia ventricular en la fase sistôlica del -
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304apexcardiograma , que podrian complementar los datos 
obtenidos por la simple palpaciôn, pero, en nuestra - 
experiencia, el contorno sistôlico del apexcardiogra­
ma es tan variable dependiendo de la técnica de reco- 
gida que su interpretaciôn estâ constantemente someti
da a error. Estamos totalmente de acuerdo con McGinn 
295y cols. en que la anomalia mâs valorable y que se 
debe buscar siempre en el registre es una onda "a" 
grande que, como hemos expuesto anteriormente, se re- 
laciona adecuadamente con la presencia de asinergia - 
ventricular extensa, y es un dato objetivo, cuantifi- 
cable y reproducible.
La presencia de un latido ectôpico, situa 
do por encima y dentro del apex es un buen dato de asj. 
nergia extensa de localizaciôn anterior (Figura 33).
En la cardiopatia isquémica este latido solo puede - 
confundirse con el que acompaha a la hipertrofia ven- 
triculeir derecha pero en este caso estân présentes - 
signos inequivocos de hipertensiôn pulmonar por insu- 
ficiencia mitral aguda o comunicaciôn interventricular.
La pulsaciôn anormal, que suele ser mâs 
difusa que el latido del apex, suele mostrar en el re
406
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FIGURA 38. Registre grâfico de un latido precordial ectôpico.
En la fotografia superior se recoge el apexcardio­
grama (a la izquierda) y el latido obtenido en 4? espacio in—  
tercostal, medial al anterior (a la derecha). Ambos trazados 
muestran una onda "a" grande y, el segundo, una elevaciôn sis­
tôlica tardia (sefialada por una flécha) . Abajo, fotogramas en 
diâstole (a la izquierda) y sistole (derecha) del ventriculo­
grama en OAD del mismo paciente, con un ârea extensa de aqui- 
nesia anterior y apical.
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gistro grâfico una morfologia ligercimente distinta a 
la de este, con ausencia de ondas definidas en diâsto 
le y elevaciôn sistôlica tardia^*^^ * ,  pero en otras 
ocasiones, la morfologia es similar (Figura 38).
En nuestra serie se encontraron 19 ejemplos 
de latido ectôpico, todos en pacientes con asinergia 
y solo uno en presencia de asinergia poco extensa de 
localizaciôn antero-lateral. Dieciseis casos mostraban 
Fracciôn de Eyecciôn baja. La especificidad de este - 
signo en la predicciôn de asinergia es absoluta y del
99.3 por ciento en la predicciôn de asinergia severa 
(Tablas 88 y 89) pero su sensibilidad reducida, aunque 
no hasta el extremo de la deformidad radiolôgica loca- 
lizada, a causa de su escasa prevalencia.
El ûltimo método incruento introducido en 
Cardiologia que puede définir con notable exactitud el 
tamano y funciôn del ventriculo izquierdo es el ecocar- 
diograma. Solo una pequerla proporciôn de los pacientes 
incluidos en la présente serie fueron estudiados con - 
esta técnica y por ello no pareciô oportuno incluir 
sus resultados en las correlaciones realizadas. A pe—
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sar de ello y dada la importancia del tema, es intere 
santé incluir aqui una râpida discusiôn acerca de lo 
que el ecocardiograma puede ofrecer en el diagnôstico 
de la cardiopatia isquémica.
Diversas investigaciones han demostrado 
una buena correlaciôn entre las dimensiones ventricu- 
lares obtenidas en el ecocardiograma y las dimensio—  
nés y volûmenes obtenidos en la angiografla, asi como 
con la Fracciôn de Eyecciôn calculada por ambos méto- 
dos^°^ en la mayor parte de las situaciones, in—  
cluidos los casos de enfermedad coronaria con movimien 
to ventricular normal o âreas de asinergia muy reducj. 
das. Sin embargo, en presencia de asinergia mâs exten 
sa, los câlculos de volûmenes y Fracciôn de Eyecciôn 
no son fiables al no correlacionarse adecuadamente con 
los obtenidos a partir de la a n g i o g r a f i a . L a  
razôn de ello es que el haz ultrasônico puede atrave- 
sar âreas del ventriculo que no sean representatives 
de la contracciôn global.
En una comparaciôn eco-angiogrâfica de
100 pacientes con diversas cardiopatias realizada re-
312cientemente por nosotros se demostrô una buena re­
laciôn entre el volumen diastôlico por angio y la di-
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mensiôn diastôlica ecocardiogrâfica en todos los ca­
ses, incluyendo a 12 pacientes con asinergia ventricu 
lar importante. La Fracciôn de Eyecciôn también se co 
rrelacionô favorablemente en los pacientes sin asiner 
gia, pero la relaciôn fué muy mala en presencia de 
asinergia, donde el ecc la sobrevaloraba sistemâtica­
mente presentândola como normal cuando estaba franca- 
mente deprimida en todos los casos. En cambio, la ve- 
locidad media del acortamiento circunferencial calcula 
da en el ecocardiograma se mostraba como un parâmetro 
muy fiel desde el punto de vista cualitativo, apare—  
ciendo baja, de acuerdo con la Fracciôn de Eyecciôn, 
en los pacientes con asinergia (Figura 39) . Ello su—  
giere una mayor sensibilidad de la Vcf como parâmetro 
indicativo de la alteraciôn funcional total del ven­
triculo asinérgico, como han sugerido Ludbrook y 
c o i s . 3 : 3
La nueva técnica ecocardiogrâfica de dos
dimensiones (B-scan) permite la visualizaciôn de gran
des âreas del miocardio y parece que va a ser muy util
en la detecciôn de zonas asinérgicas y para la cuanti.
ficaciôn de la geometria y funciôn del ventriculo iz-
314quierdo en pacientes con cardiopatia isquémica.
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FIGURA 39. Arriba: A la izquierda, comparaciôn de la cifra de
Fracciôn de Eyecciôn encontrada en la angiografia 
(FE cine) y la obtenida en el ecocardiograma (FE eco) . Existe 
una buena relaciôn entre ambas (r = 0.89). Pacientes sin asiner­
gia. ventricular. A la derecha, la misma comparaciôn es errô- 
nea en pacientes con asinergia. El eco sobrevalora la cifra.
Abajo: El câlculo de en el eco, aunque no se
relaciona linealmente con la Fracciôn de Eyecciôn del cine, 
tiende a caracterizarla cualitativamente.
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Las cualidades fisicas del pulso arterial 
en la enfermedad coronaria son inespecificas por lo - 
que no constituyen un elemento diagnôstico, como ocu­
rre en muchas enfermedades valvulares. Sin embargo, - 
el estudio de los intervalos sistôlicos, obtenidos a 
partir del registre grâfico de la onda del pulso caro 
tideo, ha gozado de una cierta pcpularidad dentro de 
les métodos no invasivos aplicândose a la valcraciôn 
funcional de la cardiopatia isquémica.
La base fisiopatolégica para la utiliza- 
ciôn de los intervalos sistôlicos en clinica es la de 
mostraciôn de que estos indices, de fâcil obtenciôn - 
por métodos no sofisticados, estân relacionados con - 
varies parâmetros importantes de funciôn ventricular. 
Asi, la duraciôn del Tiempo de Eyecciôn parece estar 
determinada predominantemente por el volumen de eyec­
ciôn , el Période de Preeyecciôn por la dP/dt del - 
ventriculo izquierdo - ya que senala la duraciôn del 
période de contracciôn isovolumétrica^^^- y el cocien
te Période de Preeyecciôn/Tiempo de Eyecciôn se corre
317laciona estrechamente con la Fracciôn de Eyecciôn.
En la insuficiencia cardiaca de causa no valvular, el 
Période de Preeyecciôn se alarga y el Tiempo de Eyec­
ciôn se acorta^^^, aumentando el indice PPE/TE de
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acuerdo con la caida de la Fracciôn de Eyecciôn. Cam­
bios direccionales de estos parâmetros fueron observa
319dos por Diamant y Killip en la observaciôn seriada 
de pacientes con infarto agudo, de acuerdo con la se­
ver idad de la necrosis y el estado hemodinâmico.
En los 10 9 pacientes de nuestra serie en 
que fueron determinados los intervalos sistôlicos, se 
encontre una frecuencia progresivamente mayor de Tiem 
po de Eyecciôn disminuido a medida que el porcentaje 
de asinergia iba siendo mayor (Tabla 85), lo cual con 
cuerda con un volumen de eyecciôn cada vez mâs bajo - 
de acuerdo con la severidad de la disfunciôn ventricu 
lar. Sin embargo, este parâmetro se mostrô como muy - 
poco sensible en la identificaciôn de pacientes en ma 
la situaciôn hemodinâmica que, en muchas ocasiones, - 
mostraban un Tiempo de Eyecciôn normal a pesar de te- 
ner cardiomegalia, tercer tono o insuficiencia cardia 
ca importante. Por otra parte, todos los casos con - 
Tiempo de Eyecciôn disminuido mostraban otros signos 
obvios de mala funciôn ventricular y en ningûn caso - 
el Tiempo de Eyecciôn anormal fué el ûnico signo de - 
alteraciôn funcional présente en el paciente como da- 
to conductor.
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La especificidad de un Tiempo de Eyecciôn 
acortado es, no obstante, alta en la predicciôn de la 
asinergia y de la asinergia severa, al aparecer con - 
alta exclusividad en este tipo de pacientes en contra 
posiciôn a los casos sin asinergia o con asinergia po 
co extensa en los que casi constantemente es normal.
Por el contrario, la sensibilidad del in 
dice PPE/TE es mucho mayor ya que aparece una cifra - 
anormalmente alta en la mayoria de los pacientes con 
asinergia de diverses grades, con incidencia cada vez 
mayor de acuerdo con la progresiva severidad de la - 
asinergia (Tabla 86). Este aumento de la sensibilidad 
para la predicciôn de la asinergia se hace a costa de 
una especificidad notablemente baja, motivada porque 
el indice es anormal en la tercera parte de los pacien 
tes con ventriculograma tipo 1. Muchos de los casos - 
con Tiempo de Eyecciôn normal mostraban un PPE/TE anor 
mal, mientras que el caso contrario no ocurriô nunca.
La alta frecuencia de un indice PPE/TE
anormal en nuestros pacientes es sorprendente, sobre
todo teniendo en cuenta que en la cardiopatia isquêmi
ca crônica este signo suele sobrevalorar la Fracciôn
320de Eyecciôn en la mayoria de los casos , pero con—  
cuerda con la observaciôn de que la mayoria de los pa
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cientes con infarto presentan una cifra anormal aun
321en ausencia de otros signos de insuficiencia cardiaca. 
Otro factor que pudiera afectar las medidas es que - 
gran parte de los pacientes evaluados se encontraban 
bajo tratamiento con betabloqueeintes, capaces de au- 
mentar el valor del PPE/TE, lo mismo que los trastornos 
de conducciôn izquierdos.
En resumen, no consideramos de utilidad
la determinacion de los intervalos sistôlicos a efectos
diagnôsticos en relaciôn con la asinergia ventriculaur.
Por una parte, las alteraciones del Tiempo de Eyecciôn
son escasamente sensibles, mucho menos que otros signos
de màs fâcil obtenciôn y mâs clâsicamente ligados a -
disfunciôn ventricular. Por otra, las alteraciones del
indice PPE/TE son escasamente especificas en la predic
ciôn de asinergia y pairecen reflejcir ûnicamente la -
existencia de infarto, algo que hace con mâs facilidad
el electrocardiograma. No hemos comprobado si las va-
riaciones del indice PPE/TE son valorables pcira indi-
car precozmente el deterioro de la funciôn ventricular
pero otros autores no las han encontrado ûtiles en la
322 *323caracterizaciôn de pacientes aislados.
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Algunos datos obtenidos de la historia - 
clinica han aparecido como notablemente ûtiles para una 
primera aproximaciôn al paciente coronario en su doble 
vertiente: el estado de los vasos y la funciôn ventri­
cular.
La apsiriciôn de insuf iciencia cardiaca en 
el curso de la historia indica casi invariablemente, - 
dano miocârdico por infarto (Tabla 66) con asinergia 
ventricular extensa (Figura 32) (especificidad: 98 por 
ciento en la predicciôn de ventriculograma tipo 3 ô 4) 
(Tabla 65). Puede sobrevenir insuficiencia cardiaca - 
ante grados menores de asinergia o asociada a hipoqui 
nesia segmentaria, pero en estas ocasiones la causa - 
reside en un defecto mecânico sobreahadido: insuficien 
cia mitral severa o comunicaciôn interventricular. AJL 
gûn paciente aislado sin asinergia présenta insuficien 
cia cardiaca por cardiopatia hipertensiva crônica; es 
ta situaciôn apareciô en nuestra serie solaunente en un 
caso. Teniendo en cuenta que 45 de los 260 pacientes 
(17.3 por ciento) eran hipertensos, la apariciôn de in 
suficiencia cardiaca en este tipo de pacientes se pue­
de considerar como rara. Por ûltimo, y con similar ra 
reza, puede verse algûn caso con signos de fracaso iz
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quierdo severo que no presentan infarto ni hiperten—  
siôn, pero si angina inestable. Estos pacientes, de - 
los cuales existe un solo ejemplo en esta serie, tie- 
nen enfermedad de los très vasos y el mecanismo fisio 
patolôgico de la congestiôn venosa que puede alcanzar 
el grado de edema agudo de pulmôn es, con toda segur^ 
dad, la disminuciôn profunda de la compliance por is- 
quemia. El ventriculograma, apoyando esta suposiciôn, 
muestra una contractilidad intacta y volumen diastôli 
co no aumentado.
La evoluciôn del cuadro de insuficiencia 
Ccirdiaca tambiên es valorable. Asi, hemos observado - 
que los pacientes que desarrollan insuficiencia car—  
diaca severa en el episodic de infarto agudo tienen - 
asinergia extensa o un defecto mecânico; en este ûlt^ 
mo caso la evoluciôn es fatal a menos que intervenga 
la Cirugia, pero si la causa es un infarto extenso el 
paciente puede recuperarse y desaparecer los signos - 
de insuficiencia cardiaca presumiblemente por compen- 
saciôn adecuada de los segmentos no necrôticos. Ese - 
grupo de pacientes, con asinergia extensa pero circun_s 
crita, puede beneficiarse posteriormente de la inter- 
venciôn quirûrgica con resecciôn del Area de contrac-
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ciôn anormal.
Por el contrario, los pacientes con hipo 
quinesia generalizada, que en la actualidad no pueden 
considerarse candidates quirûrgicos, suelen presentar 
se con una historia de insuficiencia cardiaca de lar­
ge duraciôn, solo parcialmente mejorada con el trata­
miento médico; en estos casos, la historia de disnea 
generalmente domina sobre la angina, que muchas veces 
estâ ausente o es poco severa. El cuadro clinico es - 
similar al de la miocardiopatia dilatada y es solamen 
te la evidencia anterior de infarto, lo que indica la 
etiologia real de la enfermedad. Con relativa frecuen 
cia, estos pacientes pueden no presentar cardiomega—  
lia a Rayos X, lo que constituye otro signo a favor - 
de enfermedad coronaria, por mâs que en el ventriculo 
grama se demuestre la marcada dilataciôn y déficit de 
la contractilidad (Figura 29).
Para intentar la diferenciaciôn clinica 
de la existencia de las lesiones coronarias, se ha ana 
lizado la edad y las caracteristicas de la angina en 
los pacientes agrupados de acuerdo con el nûmero de -
418
vasos afectos.
No existia una diferencia estadisticamen 
te significativa en cuanto a la edad en cada uno de - 
los grupos (Tabla 26 y Figura 40) siendo la cifra me­
dia de 51.4 anos para los casos con enfermedad de un 
solo vaso, de 54.7 aîios para la enfermedad de dos va­
sos y de 53.8 aAos para la enfermedad de très vasos.
La duraciôn de la historia de angina, en 
cambio, fué capaz de discriminar a los pacientes con 
enfermedad de un solo vaso, que presentaban una dura­
ciôn significativamente mâs corta que los pacientes - 
con enfermedad difusa (dos o très vasos) (Tablas 26 y 
27 y Figura 40). La historia de angina era, como térmi 
no medio, de dieciocho meses en la enfermedad de un - 
vaso y de 34 y 36, respectivamente (sin diferencia es 
tadlsticamente significativa entre ellas), en la en—  
fermedad de dos y très vasos. Aunque en los très gru- 
pos se encontraron ejemplos de duraciôn corta y larga 
de la historia de angina, la duraciôn inferior a un - 
aho era mâs frecuente en los pacientes con afectaciôn 
de un solo vaso. Este hecho podria sugerir que la afec 
taciôn coronaria suficiente para provocar angina fue- 
ra mâs precoz en la vida de los pacientes con enferme 
dàd extensa ya que, como acabamos de ver, las edades
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(ANOS)
60-
4 0 -
20-
p :  0 .4 9  (n .i ,  )
DURACION ANGINA
(MESES)
40-
30-
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10-
1 2 3
N“ DE VASOS AFECTOS
I 2 3
N» OE VASOS AFECTOS
%  TOTAL
501
25
2 3 N" VASOS AFECTOS 2 3
ANGINA ESTA0LE ANGINA INESTABLE
FIGURA 40. Caracteristicas clinicas de los pacientes con 
angina. En el diagrama superior izquierdo se 
muestra la ausencia de correlacion entre la edad y el nûmero 
de vasos afectos. En cambio (diagrama superior derecho) la 
longitud de la historia discrimina a los pacientes con enfer 
medad de un solo vaso. El diagrama inferior présenta la ex- 
tensiôn de la afectaciôn coronaria (1, 2 ô 3 vasos) de acuer 
do con el tipo de angina. Las diferencias en porcentaje no 
son significatives.
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en los diferentes grupos no son diferentes y, por tan 
to, se alcanza la misma edad con grados distintos de 
enfermedad coronaria.
Datos similares a los expuestos, en cuan
to a la longitud de la historia de angina, fueron co-
324municadcs previamente por nuestro grupo en un anâ- 
lisis de 144 pacientes, la mayoria de elles incluidos 
tambiên en la présente séria. La asociaciôn de enferme 
dad de un solo vaso a angina de menos de un aflo de du
325
raciôn ha sido seHalada tambiên por Proudfit y cols.
que, sin embargo, no encontraron una relaciôn signifi
cativa entre la duraciôn de la angina y mayores grados
326de afectaciôn coronaria. Cohen y cols. y Elliott y 
327Gorlin sehalan que la angina de duraciôn superior
a très afios, dolor en dos sitios ademâs del tôrax y -
la ocurrencia de angina de decûbito, angina postpran-
drial y dolor que aparece sin causa aparente, indica
afectaciôn coronaria difusa en la inmensa mayoria de
195los casos. McConahay y cols. encuentran una clara 
tendencia a la extensiôn de las lesiones coronarias a 
medida que la historia de angina va siendo mâs larga, 
con escasas probabilidades de padecer enfermedad de -
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un solo vaso cuando la historia es de duraciôn supe­
rior a los très aîios. Hamby y cols. estudian di- 
versas caracteristicas clinicas y hemodinâmicas en 52 
pacientes con enfermedad de un vaso y las comparan - 
con las de 148 pacientes con enfermedad difusa de dos 
6 très vasos. Como nosotros, no hallan una diferencia 
significative entre las edades de ambos grupos. Sin - 
embargo, la diferencia en la duraciôn de la historia 
de angina si lo era (p < O.Ol) con una cifra media 
de 2.1 arlcs para los pacientes con un vaso y de 3.2 - 
para los pacientes con dos o très vasos. Tambiên era 
significative la diferencia en la incidencia de infar 
to, mayor en los pacientes con enfermedad difusa que 
en los que tenlan enfermedad de un vaso.
En nuestro estudio tambiên se ha demostra 
do una tendencia similar en les casos con enfermedad 
de très vasos (Tabla 51). Por otra parte, dentro de - 
nuestros pacientes con infarto, la antigüedad de este 
(o del primer episodio en caso de infarto nûltiple) - 
es significativamente mayor en presencia de enfermedad 
de très vasos en comparaciôn con los casos de afecta­
ciôn de uno o dos vasos (Tabla 55). La explicaciôn de 
este comportamiento es quizâ la misma que para la hi£
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toria de angina, indicando una afectaciôn coronaria 
mâs precoz en los pacientes que se nos presentan con 
lesiones anatômicas mâs severas y extensas en el me—  
mento en que fueron incluidos en el estudio.
El tjpo de angina presente en la época en 
que el paciente fué estudiado angiogrâficamente no 
tiene, en nuestros casos, relaciôn con la extensiôn - 
de la enfermedad coronaria (Figura 40). Como se presen 
ta en la Tabla 28, la distribuciôn de pacientes con - 
afectaciôn de uno, dos o très vasos es équivalente en 
los grupos de angina astable y angina inestable. De - 
80 pacientes con angina astable, 29 (36.2 por ciento) 
tenlan enfermedad de un vase, 24 (30 por ciento) te—  
nian enfermedad de dos vasos y 27 (33.7 por ciento) - 
tenlan enfermedad de très vasos. En los 99 con angina 
inestable las frecuencias relativas fueron similares, 
de aproxiraadamente un tercio de casos de cada catégo­
rie de afectaciôn arterial.
Guthsie y cols.^ *^  ^tampoco encuentran di 
ferencias significatives en la anatomla coronaria de
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46 pacientes clasificados por la clase de angina que 
padecian (inestable, estable severa o estable leve a 
moderada), que fueron examinados en la necropsia. La 
severidad y nûmero de vasos lesionados fué muy pareci 
da en los très grupos, pero en todos ellos predomina- 
ba claramente la afectaciôn de très vasos. Como los - 
corazones analizados provenian de pacientes fallecidos 
tras el "by-pass" coronario, no parece extrano este - 
predominio de casos severos eue, lôgicamente, han de 
tener mayor mortalidad operatoria.
Otros estudios de arteriografla coronaria 
han mostrado cantidades équivalentes (alrededor del - 
30 por ciento) de enfermedad de uno, dos y très vasos 
en la angina inestable, con un patron anatômico indi- 
ferenciable del que aparece con angina estable.
Parece, por lo tanto, que el sindrome de angina inesta 
ble no es consecutive a un patron particular de enfer 
medad coronaria, aunque en una serie se ha encontrado 
una incidencia notablemente alta de afectaciôn del - 
tronco izquierdo. Como han mostrado Eemis y cols.
tcunpoco depende de una progresiôn râpida en la sever^ 
dad de las lesiones coronarias previas, que pudiera - 
cambiar las condiciones de perfusiôn. De esto se dedu 
ce que obligatoriamente ha de sumarse algûn mecanismo
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fisiopatolôgico de indole funcional que origine el -
cambio en el patrôn de angina o angina severa en repo 
331so. Maseri ha aportado pruebas que sugieren el pa- 
pel prépondérante del espasmo coronario en la génesis
332de la angina inestable. Por su parte, Klassen y cols, 
subrayan el posible efecto de la redistribuciôn de flu 
jo desde regiones isquémicas hacia otras zonas a tra- 
vés de colaterales. Ello ocurriria a causa de vasodila 
taciôn de las arterias no lesicnadas que responden - 
adecuadamente a un aumento de las necesidades de oxige 
no y caida de la presiôn de perfusiôn en los vasos le 
sionados que no pueden responder a los mecanismos de 
autorregulaciôn, aumentando el flujo a causa de la ba 
rrera que supone la presencia de estenosis critica, - 
un fenômeno que ha sido denominado "robo coronario" - 
por analogia a lo que ocurre en el territorio de la - 
subclavia.
Estas ultimas consideraciones sirven para 
poner de manifiesto que en la enfermedad coronaria no 
solo juega el factor anatômico reflejado, estâticamen 
te, en la severidad y extensiôn de las lesiones anatô 
micas o en la existencia y grado de la circulaciôn co 
lateral, que este trabajo ha analizado en extenso. De
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gran importancia, aunque mucho menos conocidas en es­
te memento, deben ser las alteraciones funcionales que, 
de manera dinâmica, determinan en cada momento el es­
tado del flujo y su distribuciôn. La comp leja interac 
ciôn de anatomla y fisiologia coronaria en cada caso 
particular ha de ser responsable de la multifactorial 
expresiôn de la cardiopatia isquêmica, tal y como se 
nos présenta a diario en la clinica. La definitive 
aclaraciôn de estos mecanismos fisiopatolôgicos, que 
con seguridad ha de producirse en los prôximos anos , 
probablemente va a cambiar sustancialmente muchas de 
las actitudes terapéuticas que hoy m.antenemos, con - 
cuestionable êxito, en los pacientes con cardiopatia 
isquêmica.
R E S U M E N
Aie
C O N C L U S I O N  ES
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El presente estudio se ha dirigido al anâli. 
sis de las anomalies de la contracciôn ventricular iZ'—  
quierda en la cardiopatia isquêmica.
Para ello se han correlacionado los datos - 
angiogrâficos (coroneriografia y ventriculograma) de for 
ma cualitativa y cuantitativa entre si y con diverses a_s 
pectos clinicos (historia, exploraciôn fisica) asi como 
con datos complementarios obtenidos con têcnicas no inva 
sivas. La poblaciôn objeto de estudio ha estado constitué 
da por 260 pacientes y las conclusiones a las que se ha 
intentado llegar se agrupan en très lineas fundamentales:
a) bases anatômicas déterminantes de la asinergia ,
b) consecuencias de la enfermedad coronaria y de la asi­
nergia sobre la funciôn ventricular y c) valoraciôn de 
la eficacia de los signos clinicos en la predicciôn del 
estado del miocardio.
A continuaciôn se resumen los aspectos mâs 
importantes derivados de esta investlgaciôn, agrupados - 
en dos apartados générales: I. Déterminantes y consecuen
cias de la asinergia y II. Predicciôn incruenta del 
estado del miocardio.
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I. DETERMINANTES Y CONSECUENCIAS DE LA ASINERGIA.
El estado de la funciôn ventricular es el 
factor mâs importante en la enfermedad coronaria; no so­
lo modula decisivamente la historia natural sino que, ade 
mâs, define la linea terapéutica que es necesario seguir.
De acuerdo con el estado de la funciôn ven- 
triculcLT, exist en dos poblaciones diferentes en la car—  
diopatia isquêmica: una, integrada por los pacientes que 
tienen solamente angina, en los que el mûsculo no se en- 
cuentra afecto, y otra, por los pacientes con infarto en 
los que se encuentran grados variables de disfunciôn ven 
tricular por asinergia debida a cambios anatômicos irré­
versibles de la pared.
EL 84.5 POR CIENTO DE LOS CASOS CON INFARTO 
DE ESTA SERIE TIENEN ASINERGIA Y ESTA CIFRA SE ELEVA AL 
92 POR CIENTO SI SE INCLUYE LA HIPOQUINESIA SEGMENTARIA.
En una pequeRa proporciôn de pacientes sin 
evidencia clara de infarto puede aparecer asinergia, que 
siempre es poco importante y reversible segûn puede de—  
mostrarse por medio de intervenciones especificas (nitro 
glicerina, potenciaciôn postextrasistôlica) durante c-1 -
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cateterismo cardiaco.
8 DE LOS 94 PACIENTES (8 %) SIN HISTORIA NI 
EVIDENCIA ELECTROCARDlOGEAFICA DE INFARTO PRESENTABAN - 
ASINERGIA DE GRADO MODERADO. CONSIDERANDO QUE LA MAYORIA 
SUFRIAN ANGINA DE REPOSO, SE SUGIERE QUE MUCHOS DE ESTOS 
CASOS PUEDEN CORRESPONDER A PEQUESOS INFARTOS SIN EXPRE- 
SION CLINICA,
De acuerdo con estos dates, la incidencia - 
global de asinergia en la cardiopatia isquêmica depende 
de la frecuencia de infarto en la poblaciôn analizada.
EN NUESTRA EXPERIENCIA, LA INCIDENCIA GENE­
RAL DE ASINERGIA EN LOS PACIENTES CON CARDIOPATIA ISOÜE- 
MICA ESTUDIADOS EN EL HOSPITAL ES DEL 70 POR CIENTO.
En presencia de asinergia hay déficit de la 
funciôn sistôlica y diastôlica del ventricule, que en los 
dos aspectos es cuantitativamente proporcional a la mag- 
nitud del Area de contracciôn anormal y se expresa ade—  
cuadamente mediante la Fracciôn de Eyecciôn,
LA FRACCION DE EYECCION GUARDA UNA RELACION 
INVERSA CON EL GRADO DE EXTENSION DE LA ASINERGIA VENTRI 
euLAR. EN PRESENCIA DE CONTRACCION NORMAL EL VALOR MEDIO 
DE LA FRACCION DE EYECCION FUE DE 0.62 Y EN PRESENCIA DE
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ASINERGIA DE 0.44 (SI LA EXTENSION ERA INFERIOR AL 25 POR 
CIENTO) DE 0.36 (EXTENSION 25-75 POR CIENTO) Y DE 0.19 
(PATRON DE HIPOQUINESIA GENERALIZADA). Diferencias aita- 
mente significatives ( p < 0.002 y 0.0005).
La expresiôn clinica del déficit de la con­
tractilidad es la insuficiencia cardiaca de diverses gra 
dos.
LA INCIDENCIA DE,INSUFICIENCIA CARDIACA ES 
PROPORCIONAL A LA MAGNITUD DEL AREA AS INERGICA APARECIEN 
DO EN EL 2.6 POR CIENTO DE LOS PACIENTES CON VENTRICULO 
NORMAL, EN EL 18.7 POR CIENTO SI LA ASINERGIA ES INFERIOR 
AL 25 POR CIENTO DEL PERIMETRO TOTAL, EN EL 30 POR CIENTO 
SI LA ASINERGIA ES DEL 25-75 POR CIENTO DEL PERIMETRO Y 
EN EL 85 POR CIENTO EN PRESENCIA DE HIPOQUINESIA GENERALI 
ZADA (diferencias significatives p < 0.0005).
Por tanto, la existencia de cardiomegalia, 
galope diastôlico y de signos radiolôgicos y sintomas de 
fracaso ventricular izquierdo en la cardiopatia isquêmica 
es un indicador excelente de asinergia extensa.
El falio de la funciôn diastôlica se expre­
sa como disminuciôn de la compliance ventricular, con au 
mento de la presiôn diastôlica final.
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LA HIPERTROFIA AURICULAR IZQUIERDA Y EL IM- 
CREMEMTO ANORMAL DE LA ONDA PRESISTOLICA DEL APEXCARDIO- 
GRAMA TRADUCEN DEFICIT SEVERO DE LA COMPLIANCE. AMBOS SIG 
NOS, PARTICULARMENTE EL PRIMERO, SON INDICADORES DE ASI­
NERGIA EXTENSA.
En casos raros (1 por ciento) de pacientes 
sin asinergia, la disminuciôn de la compliance por isque 
mia es tan severa que puede elevar la presiôn venosa oui 
monar has ta los limites del edema agudo de pulmôn duran­
te un episodio de angina.
EXISTE CONCORDANClA ABSOLUTA ENTRE LA LOCALI 
ZACION DEL VASO PRINCIPAL AFECTO, EL SEGMENTO ASINERGICO 
Y EL AREA DE INFARTO EN EL ELECTROCARDIOGRAMA EN TODOS - 
LOS CASOS ESTUDIADOS.
La localizaciôn del infarto dentro del ven- 
triculo izquierdo es un factor critico en la détermina—  
ciôn de la asinergia y su extensiôn.
EN EL INFARTO ANTERIOR LA PRESENCIA DE ASI­
NERGIA ES CASI CONSTANTE MIENTRAS OUE EN EL INFERIOR ES 
MENOS FRECUENTE (92.5 POR CIENTO FRENTE A 6 7.8 POR CIENTO, 
RESPECTIVAMENTE _ p < 0.0005).
De acuerdo con la mayor masa de miocardio 
irrigada por la arteria coronaria descendante anterior en 
comparaciôn con la coronaria derecha, el Area de necrosis
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en el infairto anterior es. mâs■ extensa que en el infarto 
inferior, resultando en mayor asinergia y mâs alto grado 
de disfunciôn ventricular en el primer caso.
EL AREA DE CONTRACCION ANORMAL ES DE EXTEN­
SION SUPERIOR AL 25 POR CIENTO DEL PERIMETRO TOTAL DEL - 
VENTRICULOGRAMA EN EL 81.9 POR CIENTO DE LOS INFARTOS DE 
LOCALIZACION ANTERIOR OUE PRODUCEN ASINERGIA MIENTRAS SO 
LO LO ES EN EL 39.5 POR CIENTO DE LOS DE LOCALIZACION IN 
FERIOR (p < 0.0005).
La asinergia se visualisa mejor en el ventri 
culograma en proyecciôn oblicua anterior derecha que en 
oblicua anterior izquierda. Sin embcirgo, en los 97 casos 
de nuestra serie en que se realizô esta ûltima proyec—  
ciôn, se detectaron 5 pacientes cuya asinergia no apare- 
cia en la oblicua anterior derecha. Por ello, sugerimos 
la realizaciôn sistemâtica de la proyecciôn oblicua ante 
rior izquierda en los pacientes sometidos a coronariogra 
fia.
La forma mâs grave dentro del espectro de 
afectaciôn ventricular en la cardiopatia isquêmica es la 
HIPOOUINESIA GENERALIZADA, donde la asinergia incluye a 
la totalidad o la inmensa mayoria del miocardio ventricu 
lar.
EL PATRON DE HIPOQUINESIA GENERALIZADA APA­
RECE EN EL 15.4 POR CIENTO DE TODOS LOS PACIENTES DE LA
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SERIE Y CORRESPONDE AL 24.1 POR CIENTO DE LOS CASOS CON 
INFARTO.
Teniendo en cuenta las anomalies coronarias 
que acompaHan a este tipo de ventricule asinérgico no 
puede admitirse que la disfunciôn muscular se deba exclu 
sivamente a isquemia crônica ya que en el 20.5 por ciento 
de los casos hay lesiones en un solo vaso y en otro 28.2 
por ciento en dos vasos. Por otra parte, la evoluciôn - 
cronolôgica a partir del episodio de infarto es signifi- 
cativamente mâs larga en los pacientas con hipcouinesia 
generalizada que en los que presentan asinergia segmenta 
ria.
SUGERIMOS OUE EL PATRON DE HIPOOUINESIA GE­
NERALIZADA CONSTITUYE EL ESTADIO FINAL DE LA HISTORIA MA 
TURAL DEL VENTRICULO ASINERGICO POR DETERIORO PROGRESIVO 
DE LA CONTRACTILIDAD EN LAS AREAS NO AFECTADAS DIRECTAMEN 
TE POR INFARTO, PERO SOMETIDAS A UNA SOBRECARGA CRONICA 
POR UN AREA EXTENSA DE ASINERGIA.
Las manifestaciones clinicas son seme jantes 
a las de la miocardiopatia congestiva o dilatada, dominan 
do los signos y sintomas de insuficiencia cardiaca. E1 
complejo ORS del electrocardiograma se ensancha hasta - 
adoptar morfologia de trastorno de conducciôn intraven—  
tricular que puede llegar a borrar los signos de necrosis. 
En estos casos, el verdadero origen del fallo muscular - 
hay que buscarlo en la demostraciôn de la existencia de
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infarto de miocardio previo.
EL 65 POR CIENTO DE LOS CASOS DE HIPOQUINE­
SIA GENERALIZADA PRESENTAN UN ELECTROCARDIOGRAMA CON ORS 
ENSANCHADO EN EL QUE LOS SIGNOS DE NECROSIS SON ESCASOS 
0 ESTAN AUSENTES.
La insuficiencia mitral y la comunicaciôn - 
interventricular son defectos mecànicos dependientes de 
la asinergia ventriculcir, que aceleran la historia natu­
ral de la cardiopatia isquêmica.
LA INSUFICIENCIA MITRAL EN LA CARDIOPATIA IS 
OUEMICA SE ACOMPAHA OBLIGATORIAMENTE DE ASINERGIA VENTRI­
CULAR Y APARECE EN EL 31.2 POR CIENTO DE LOS INFARTOS DE 
LOCALIZACION ANTERIOR, EN EL 42.8 POR CIENTO DE LOS DE - 
LOCALIZACION INFERIOR Y EN EL 47.3 POR CIENTO DE LOS DE 
LOCALIZACION DOBLE, ANTERIOR E INFERIOR, SIN QUE LAS DI­
FERENCIAS SEAN ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATIVAS.
En presencia de infairto anterior, 24 de los 
25 casos con insuficiencia mitral presentaban asinergia 
extensa con vo lumen diastôlico e leva do y soleimente un ca 
so mostraba un Area localizada de aquinesia anterior. En 
cambio, 14 de los 24 casos con insuficiencia mitral e in 
farto anterior mostraban hipoquinesia o asinergia poco -
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extensa sin dilataciôn ventricular. Teniendo en cuenta - 
estos datos y la demostraciôn anatomo-patolôgica de la - 
mayor frecuencia de afectaciôn orgânica del mûsculo pap^ 
lar posterior en la cardiopatia isquêmica, NOSOTROS POS- 
TULAMOS DOS MECANISMOS DIFERENTES DE PRODUCCION DE INSU­
FICIENCIA MITRAL EN LA ENFERMEDAD CORONARIA: EN LOS PA—  
CIENTES CON INFARTO ANTERIOR ES CONSECUENCIA FUNCIONAL DE 
LA DILATACION VENTRICULAR, MIENTRAS EN LOS PACIENTES CON 
INFARTO INFERIOR APARECERIA GENERALMENTE COMO EXPRESION 
DE LA ALTERACION ESPECIFICA DEL MUSCULO PAPILAR.
El grado angiogrâfico de severidad de la re 
gurgitaciôn mitral no es diferente en las diferentes lo- 
calizaciones del infarto.
Comunicaciôn interventricular post-infarto 
apareciô en 4 pacientes (1.5 por ciento del total de la 
serie y 2.4 por ciento de los pacientes con infarto). Es 
ta incidencia es mâs baja de la real, ya que todos los - 
casos excepte uno fueron estudiados electivamente despuês 
del episodio agudo, donde la mortalidad para este tipo 
de complicaciôn es muy elevada. En los 4 casos la rotura 
del septo era de localizaciôn posterior, con infarto in­
ferior y enfermedad de la coronaria derecha dominante.
SE CONFIRMA LA POSIBILIDAD DE SUPERVTVSNCIA 
PROLONGADA EN ESTA SITUACION, DE OCHO .AfIOS EN UNO DE NUES 
TROS CASOS.
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Tanto la insuficiencia mitral como la comu­
nicaciôn interventricular se acompaüan obligatoriaunente 
de asinergia, por lo que la presencia de un soplo pansis 
tôlico la predice con exactitud.
MIENTRAS QUE TODOS LOS PACIENTES CON COMUNI 
CACION INTERVENTRICULAR PRESENTABAN SOPLO PANSISTOLICO,
ESTE SIGNO SOLO ESTABA PRESENTE EN 18 DE LOS 65 CASOS DE 
INSUFICIENCIA MITRAL. OTROS 12 MOSTRABAN SOPLO NO PANS IS 
TOLICO, QUE ES INESPECIFICO, Y 35 NO MOSTRABAN SOPLO.
Por lo tanto, la ausencia de soplo pansistô 
lico mitral no puede tomarse como criterio excluyente de 
insuficiencia mitral en la cardiopatia isquêmica. i
I
1
i
LA ARTERIA QUE APARECE LESIONADA CON MAYOR ,
FRECUENCIA EN LA ENFERMEDAD CORONARIA SINTOMATICA ES LA
DESCENDENTE ANTERIOR (81.5 POR CIENTO DE TODOS LOS CASOS), 
SEGUIDA DE LA DERECHA (55.8 POR CIENTO), LA CIRCUNFLEJA !
(46.5 POR CIENTO) Y EL TRONCO IZQUIERDO (4.2 POR CIENTO).
Cuando hay enfermedad de un solo vaso, la 
descendente anterior es la responsable de las très cuar- 
tas partes de los casos, la derecha en la quinta parte y 
la circunfleja solo en el seis por ciento. En la enferme 
dad de dos vasos se encuentra lesiôn significativa de la
I
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descendante anterior en mâs del 80 per ciento de las oca 
siones.
LA ASINERGlA APARECE ASOCIADA A TODOS LOS TI 
POS DE LES ZONES CORONARIAS, SEA CUAL FUERE SU SEVERIDAD 
Y EXTENSION, PERO HAY CIERTA TENDENCIA A QUE SEA MAS FRE­
QUENTE , A MEDIDA QUE LAS ALTERACIONES CORONARIAS SON MAS 
SEVERAS Y DIFUSAS. NO SE HA ENCONTRADO, S IN EMBARGO, RELA 
CION SIGNIFICATIVA ENTRE EL ESTADO DE LAS ARTERIAS CORONA 
RIAS Y LA EXTENSION DEL IIFFARTO Y LA ASINERGIA EN PACIEN- 
TES QUE LA PRESENTABAN.
De acuerdo con el nûinero de vases afectos, - 
aparece asinergia en el 48 per ciento de les casos con en 
fermedad de un vase, en el 48.7 por ciento de los casos - 
con enfermedad de dos vasos y en el 72.1 por ciento de 
los casos con enfermedad de très vasos. La diferencia as- 
tadistica es significative (p < 0.001) entre este ûltimo 
grupo y los dos primeros.
La severidad de la estenosis coronaria influ 
ye moderadamente sobre la incidencia de asinergia cuando 
el vaso afecto es la descendante anterior, pero no existe 
relaciôn valorable en la coronaria derecha.
En los 95 casos de infarto anterior se encon 
trô que la asinergia se acompaKaba de obstrucciôn arterial
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incomplets en el 41.6 por ciento y de obstrucciôn complj 
ta en el 58.4 por ciento. Si la contràcciôn era normal, 
el 82.4 por ciento de los casos mostraban obstrucciôn in 
compléta y solamente el 17.6 por ciento obstrucciôn com­
pléta. De los 48 casos con obstrucciôn compléta, 45 (93.
8 por ciento) mostraban asinergia, mientras que de los 47 
casos con obstrucciôn incompleta , 33 (70.2 por ciento) 
la mostraban. Esta distribuciôn es estadlsticamente sig­
nificative, indicando que la obstrucciôn arterial comple j
ta tiende a producir asinergia casi siempre mientras que ;
la incompleta puede o no producirla.
El estado del trayecto vascular distal a la 
estenosis también es importante en la determinaciôn de - 
asinergia, tanto en el infarto anterior como en el infe­
rior en el mismo sentido que el grado de severidad de la 
estenosis.
En el infarto anterior, si el vaso distal - 
era malo o estaba ausente habia asinergia en el 95.1 por 
ciento de las ocasiones; si el vaso distal era bueno apa 
recia asinergia solo en el 57.5 por ciento (p < 0.0005).
En el infarto inferior las diferencias eran menos marca- 
das pero aun significatives.
El estado del vaso distal se relaciona sa—  
tisfactoriamente con el grado de severidad de la esteno­
sis .
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LA PRESENCIA DE CIRCULACION COLATERAL HOMO 
0 HETEROCORONARIA NO PARECE DESEMPEÎÎAR EFECTO PROTECTOR 
SOBRE EL MIOCARDIO.
De los 134 pacientes que presentaban. asiner 
gia en el ventriculograma, 95 (70.9 por ciento) présenta 
ban circulaciôn colateral mientras que ûnicamente 59 (49. 
6 por ciento) de los 119 pacientes con ventriculograma - 
normal la presentaban (p < 0.001).
La frecuencia de apariciôn de circulaciôn - 
colateral es directamente proporcional al nûmero de vasos 
afectos, presentândose en el 22.1 por ciento en casos de
enfermedad de un vaso, en el 31.8 por ciento en casos de
enfermedad de dos vasos y en el 46.1 por ciento en casos
de enfermedad de los très vasos.
También se encuentra significativamenre re- 
lacionada con el grado de severidad de la obstrucciôn, - 
sin que aparezca cuando la lésion coronaria es igual o - 
inferior al 50 por ciento y estando présente para la de_s 
cendente anterior y la derecha, respectivamente, en las 
siguientes proporciones: 1.2 y 1.9 por cientc si la este 
nosis es del 75-90 por ciento; 30.3 y 40.0 por ciento si 
la estenosis es subtotal y 81.8 y 92.6 por ciento si la 
obstrucciôn es compléta.
De acuerdo con estos datos, EL GRADO DE SE 
VERIDAD DE LAS LESI0NE3 CORONARIAS, LOS DEFECTOS DEL LE
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CHO DISTAL, LA EXISTEKCIA DE CIRCULACION COLATERAL Y, EN j
PARTE, LA ASINERGIA VENTRICULAR SON FACTORES QUE MARCHAN 
EN PARALELO MARCANDO EL CURSO PROGRESIVO DE LA CARDIOPA- !
TIA ISQUEMICA.
La presencia de infarto y asinergia no puede 
explicarse exclusivamente en base al estado de las arte- ;
rias coronairias y la expresiôn mâs Clara es la existencia 
de infarto y asinergia con coronairias normales, como ocu |
rriô en 7 casos incluidos en esta serie. Forzosamente ha |
de intervenir uno o mâs factcres funcionales que aun no |
han sido claramente identificados. I
I
I
I
La duraciôn de la historia de angina permite I
discriminer dos grupos de pacientes: aquelles que presen- j
tan enfermedad de un solo vaso tienen una duraciôn prome- 
dio de 18.1 meses; en cambio, la historia es mâs larga en |
la afectaciôn de dos (34.7 meses) o très vasos (36.0 me—  !
ses). La diferencia entre el primer grupo y los otros dos 
es significativa (p c 0.0125 y p < 0.000 5 respective 
mente), pero no lo es la de los dos ûltimos entre si (p 
> 0 .80) .
Asl, LA ANGINA DE DURACION INFERIOR A UN AÎtO 
SUGIERE ENFERMEDAD DE UN VASO, MIENTRAS QUE UNA HISTORIA 
DE TRES AfJOS SUGIERE ENFERMEDAD MULTIPLE.
441
Sin embargo, el tipo de angina no guarda re 
lacion con la extension de las lesiones coronarias ni con 
la incidencia de asinergia, por lo que LA ANGINA INESTA- 
BLE SE ASOCIA A LAS MISMAS ALTERACIONES CORONARIAS Y VEN 
TRICULARES QUE LA ANGINA ESTABLE.
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II. PREDICCIOU INCRUENTA DEL ESTADO DEL MIOCARDIO,
Se han valorado cuantitativamente, en cuanto 
a su especificidad, sensibilidad, exactitud de predicciôn 
y prevalencia todos los parâmetros incruentos que son ca-
!
paces de predecir la presencia y el grado de asinergia - 
ventricular. Los datos se presentan, clasificados en or—  i
den decreciente de utilidad, al final de este capitulo co 
mo "Anexos a las Tablas 88 y 89". Las conclusiones que se 
derivan de esta parte del estudio son las siguientes: I
EL ELECTROCARDlOGRAMA CONTIENE LA INFORMACION 
MAS IMPORTANTE ACERCA DEL ESTADO DEL MIOCARDIO.
Los pacientes con electrocardiograma normal 
o con alteraciones de la repolarizaciôn, por lo general, 
muestran un mûsculo intacto. En presencia de infarto ante 
rior o anterior mâs inferior la asinergia es casi cons—  
tante y de grado variable.
LA EXTENSION DE LA ASINERGIA EN EL INFARTO 
ANTERIOR ES SEMICUANTITATIVAMENTE PROPORCIONAL AL NUMERO 
DE ONDAS 0 PATOLOGICAS.
De 60 pacientes con signos electrocardiogrà 
ficos de infarto anterior, 8 no presentaban asinergia, -
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teniendo todos ellos menos de cinco ondas 0. En cambio, 
de 39 pacientes con asinergia extensa, 28 tenian cinco o 
mâs (p 4 0.001). Este grupo mantenia una diferencia sia
nificativa bon los 13 pacientes con asinergia moderadamen 
te extensa, de los que 10 presentaban menos de cinco on- 
das 0 (p < 0.01) .
Si el infarto es inferior la asinergia es - 
menos frecuente, menos extensa y menos severa. En este - 
caso no puede establecerse una relaciôn cuantitativa con 
la extensiôn electrocardiogrâfica del infarto.
LA ELEVACION DEL SEGMENTO ST QUE PERSISTE 
MAS DE DOS MESES ES EL MEJOR SIGNO DE ASINERGIA VENTRICU­
LAR.
La especificidad y exactitud de predicciôn 
son absolutas y su sensibilidad es aceptablemente eleva- 
da, superior al resto de los signos que gczan de su mis- 
ma especificidad y exactitud de predicciôn. En cambio, su 
utilidad es solo moderada en la predicciôn del grado de 
extensiôn de la asinergia.
El bloqueo de rama izquierda es reiro en esta 
serie (2.3 por ciento del total y 3.6 por ciento de los 
pacientes con infarto).
EL BLOQUEO DE RAMA IZQUIERDA INDICA SIEMPRE 
ASINERGIA ANTERIOR EXTENSA Y FRACCION DE EYECCION BAJA.
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La Fracciôn de Eyecciôn bscilô, en los 6 ca 
SOS de esta serie, entre 0.05 y 0.47 (media 0.27), infe­
rior a la media (0.30) de los 150 casos con Fracciôn de 
Eyecciôn anormal de la serie compléta.
El bloqueo de rama izquierda indica siempre 
enfermedad de la descendante anterior. Solo en un caso la 
lesiôn se limitaba a este vaso; en los otros cinco la en 
fermedad coronaria era mûltiple.
El bloqueo de rama derecha es aûn mâs raro 
(1.1 por ciento de los pacientes de la serie). La descen 
dente anterior estaba afecta en los 3 casos, en dos de - 
ellos de forma aislada. Dos casos presentaban asinergia 
y el restante ventrlculo normal. La Fracciôn de Eyecciôn 
era, respectivamente, 0.78, 0.39 y 0.35, superior a la - 
de los casos con bloqueo de rama izquierda.
Aunque los casos analizados son muy escasos, 
estos datos sugieren que EL BLOQUEO DE RAMA DERECHA ES UN 
SIGNO QUE PUEDE INDICAR AFECTACION ARTERIAL Y VENTRICULAR 
MENOS SEVERA QUE EL BLOQUEO DE RAMA IZQUIERDA.
El patrôn electrocardiogrâfico de trastorno 
de la conducciôn intraventricular es mâs frecuente, apa- 
reciendo en el 11.9 por ciento de todos los casos. Los 31 
pacientes que lo mostraban tenian asinergia que en 30 era 
severa y en 26 adoptaba el patrôn de hipoquinesia genera-
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lizada. La Fracciôn de Eyecciôn era baja en todos y en - 
la mayoria muy baja (0.02 a 0.40; media 0.21). 24 casos 
tenian historia de insuficiencia cardiaca.
LA IMAGEN ELECTROCARDIOGRAFICA DE TRASTORNO 
DE LA CONDUCCION INTRAVENTRICULAR TRADUCE EL GRADO MAS SE 
VERO DE AFECTACION VENTRICULAR EN LA CARDIOPATIA ISQUEHI- 
CA Y EXPRBSA, CASI SIEMPRE, UN VENTRICULO IRRECUPERABLE.
El trastorno de conducciôn intraventricular 
es capaz de ocultar los signos de infarto por lo que, en 
estos casos, no puede establecerse una correlaciôn acep- 
table entre la extensiôn de la asinergia y el nfmero de 
ondas Q patolôgicas.
La hipertrofia auricular izquierda en el 
elec trocair diograma es también un signo excel ente de asi­
nergia ventricular severa. Apareciô en el 18.4 por cien­
to de todos los pacientes y en el 28.9 por ciento de los 
pacientes con infarto. De los 48 casos, 43 mostraban asi 
nergia severa que en 26 era hipoquinesia generalizada. - 
En 47 casos, la Fracciôn de Eyecciôn era baja con una me 
dia para el grupo de 0.25* 33 pacientes tenian historia 
de insuficiencia cardiaca.
LA HIPERTROFIA AURICULAR IZQUIERDA INDICA 
ASINERGIA Y MALA FUNCION VENTRICULAR EN LOS PACIENTES CON 
INFARTO DE FORMA SIMILAR AL TRASTORNO DE CONDUCCION INTRA 
VENTRICULAR AL QUE A MENUDO SE ASOCIA.
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La cardiomegalia radiolôgica (relaciôn car- 
dio/torâcica superior a 0.50 en la teleradiograflà poste 
ro-anterior de tôrax) apareciô en el 26.5 de todos los - 
pacientes. 5 de los 69 pacientes tenian hipertensiôn co­
mo causa probable de la cardiomegalia y no tenian infar­
to ni asinergia; todos los demâs presentaban asinergia.
El nûmero de pacientes con cardiomegalia radiolôgica era 
mayor a medida que la asinergia era mâs extensa.
EXCLUYENDO A LOS PACIENTES SIN INFARTO, LA 
CARDIOMEGALIA RADIOLOGICA INDICA SIEMPRE ASINERGIA.
Sin embargo, la ausencia de cardiomegalia - 
es muy frecuente en los pacientes con asinergia. La inci 
dencia de este signo se redujo al 35 por ciento de los - 
casos con asinergia segmentaria extensa. En el 22.5 por 
ciento de los pacientes con hipoquinesia generalizada, la 
silueta cardiaca era de tamaho normal. Por ello, NO ES - 
POSIBLE ELIMINAR LA EXISTENCIA DE ASINERGIA SEVERA SI EL 
CORAZON ES DE TAMAHO NORMAL EN LA RADIOGRAFIA DE TORAX.
La presencia de una deformidad localizada - 
de la silueta cardiaca en la radicgrafia es muy rara, - 
apareciendo ûnicamente en 8 casos. Todos ellos tenian , 
ademâs, cardiomegalia. En los ocho casos la asinergia era 
extensa.
LA DEFORMIDAD LOCALIZADA DEL CONTORNO VENTRI 
CULAR EN PACIENTES CON INFARTO INDICA SIEMPRE ASINERGIA -
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EXTENSA PERO SU PREVALENCIA ES TAN ESCASA QUE PRACTICAMEK 
TE CARECE DE UTILIDAD DIAGNOSTICA.
La detecciôn de dilataciôn ventricular me—  
diante la palpaciôn del apex es un signo que puede cons_i 
derarse, a todos los efectos, similar a la cardiomegalia 
radiolôgica, pero, a causa de su menor prevalencia, es - 
algo menos sensible. El 97.5 por ciento de los casos en 
que el latido del apex se encuentra desplazado muestran 
disminuciôn de la Fracciôn de Eyecciôn. Para atribuir su 
valor real a la palpaciôn del apex deben eliminarse antes 
los pacientes con hipertensiôn y sin infarto.
Un latido precordial ectôpico apareciô en - 
el 11.8 por ciento de todos los casos, indicando invaria- 
blemente infarto anterior con asinergia, que solamente en 
1 de los 19 casos era poco extensa. 16 pacientes mostra­
ban una Fracciôn de Eyecciôn reducida. La hipertrofia ven 
tricular derecha, présente en los casos de infarto con - 
comunicaciôn interventricular, puede simular latido ectô 
pico paraesternal extenso.
La presencia de ritmo de galope en la auscul 
taciôn es muy frecuente, apareciendo an el 55.7 por cien­
to de todos los pacientes.
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EL CUARTO TONO AISLADO ES LA ANOMALlA AUSCUL 
TATORIA MAS FRECUENTE EN LA CARDIOPATIA ISOUEMICA, PERO 
SU PRESENCIA NO ES UTIL EN LA VALORACION DE LA FUNCION - 
VENTRICULAR.
Apareciô cuarto tono tanto en casos con ven 
triculo normal como acompeiHando a cualquier grado de asi 
nergia.
El tercer tono es menos frecuente pero mucho 
mâs importante. De los 71 casos que lo presentaban (ais- 
lado en 19 y combinado con cuarto tono en 52) solamente 
2 no presentaban infarto y 68 tenian asinergia, que en - 
58 era extensa.
LA APARICION DE GALOPE DIASTOLICO TIENDE A 
ASOCIARSE SIGNIFICATIVAMENTB A GRADOS SEVEROS DE ASINER­
GIA Y DEPRESION DE LA CONTRACTILIDAD EN LA CARDIOPATIA - 
ISOUEMICA.
La cifra media de Fracciôn de Eyecciôn en - 
los pacientes con tercer tono es significativamente mâs 
baja que la de los pacientes con cuarto tono (0.28 fren­
te a 0.43; p < 0.0005) y que la de los pacientes sin
galope (0.28 frente a 0.59; p < 0.0005). 48 de los 71
casos con galope diastôlico tenian historia de insufi—  
ciencia cardiaca frente a 11 de 63 con cuarto tono y 5 
de 110 sin galope.
La evidencia radiolôgica o clinica de insufi
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ciencia ventricular izquierda, de la que el galope diastô 
lico es un indicador excelente, traduce la existencia de 
asinergia fnuy extensa y funciôn generalmente irrécupéra­
ble. La excepciôn viene dada por aquellos pacientes en - 
los que el fallo acompaüa a la insuficiencia mitral por 
infarto inferior, comunicaciôn interventricular o cardio 
patia hipertensiva sin infarto extenso, en los que la me 
joria es posible con el tratamiento especifico.
El incremento de la onda "a" del aoexcardio- 
grama en reposo aparece, segûn nuestros datos, ligado a 
un déficit de la funciôn ventricular expresando disminu­
ciôn de la compliance. El 91.9 por ciento de los pacien­
tes cuya onda "a" era anormal tenian asinergia pero no - 
pudo hacerse una valorable predicciôn de su extensiôn. La 
Fracciôn de Eyecciôn fué baja en 52 de los 62 pacientes 
y la cifra media significativamente inferior en compara- 
ciôn con el grupo que mostraba una onda "a" normal (0.34 
frente a 0.47; p < 0 .001) .
LA ESPECIFICIDAD DE LOS INTERVALOS SISTOLI- 
COS DEL PULSO CAROTIDEO EN LA PREDICCION DE ASINERGIA Y 
FRACCION DE EYECCION BAJA ES MUY REDUCIDA. Por ello, cree 
mes que estos indices no poseen ningûn valor en la carac- 
terizaciôn individual de pacientes con cardiopatia isqué- 
mica.
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El ecocardiograma en modo M no es capaz de 
predecir adecuadamente la Fracciôn de Eyecciôn en presen 
cia de anomalies de la contracciôn ventricular a diferen 
cia de lo que ocurre en ventricules con contracciôn si—  
nêrgica. Sin embargo, esta técnica es CAPAZ DE CARACTERI 
ZAR ADECUADAMENTE AL VENTRICULO ASINERGICO MEDIANTS EL - 
CALCULO DE LA VELOCIDAD MEDIA DE ACORTAMIENTO CIRCUNFEREN 
CIAL Y, PROBABLEMENTE TAMBIEN CON LA SIMPLE DEMOSTRACION 
DEL AUMENTO DE LA DIMENSION DIASTOLICA.
La diferenciaciôn clinica de la insuficien­
cia mitral y comunicaciôn interventricular causadas por 
infarto crônico no es dificil, ya que no existen signos 
de colapso circulatorio capaces de enmascarar las mani—  
festaciones propias de cada situaciôn.
Un dato caracteristico de los pacientes con 
comunicaciôn interventricular es la elevaciôn moderada 
de la presiôn venosa con ondas "a" y "v" prominentes en 
el pulso yugular.
Anexos a las Tablas 88 y 89
Clasificaciôn de todos los parâmetros utiliza 
dos de acuerdo con su valor relativo en la - 
predicciôn de asinergia ventricular.
A. EX.4CTITUD DE PREDICCION
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ASINERGIA ASINERGIA SEVERA (+)
1. Elevaciôn del ST 
(mâs de 2 meses)
Hipertrofia Auricular 
Izquierda
Bloqueo Rama Izquier­
da ô Trastorno Conduc 
ciôn Intraventricular 
Izquierdo
Latido ectôpico
Soplo pansistôlico
Deformidad Silueta 
Cardiaca a Rayos X
2. Tercer tono
3. Historia Insuficien­
cia Cardiaca
4. Latido apex desplazado
5. Tiempo Eyecciôn bajo
6. Onda "a" 12 %
7. Cardiomegalia
8. PPE/TE alto
9. Infarto en ECG
10.Cuarto tono aislado
100
100
r 100
100 
100
100
95.7
95.3
95.0
93.3 
91.9
91.3
85.5
82.5
67.5
1. Deformidad Silueta 
Cardiaca a Rayos X
2. Bloqueo Rama Izqui^ 
da ô Trastorno Conduc 
ciôn Intraventricular 
Izquierdo
3. Latido Ectôpico
4. Cinco o mâs ondas Q
5. Latido apex desplazado
6. Hipertrofia Auricular 
Izquierda
7. Tiempo Eyecciôn bajo
8. Tercer tono
9. Historia Insuficiencia 
Cardiaca
10.Elevaciôn del ST 
(mâs de 2 meses)
11.Onda "a" 12 %
12.Cardiomegalia
13.PPE/TE alto
14.Soplo Pansistôlico
15.Cuarto tono aislado
100
97.2
94.7
90.3
87.5
86.8
83.3
81.6
81.2
78 .'7
77.1
75.3
67.1 
63.6 
37.8
+ Incluye los ventriculogramas tipo 3 y 4.
3. ESPECIFICIDAD
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ASINERGIA ASINERGIA SEVERA
1. Elevaciôn del ST 
(mâs de 2 meses)
Hipertrofia Auricu­
lar Izquierda
Bloqueo Rama Izquier 
da ô Trastorno Conduc 
ciôn Intraventricular 
Izquierdo
Latido ectôpico
Soplo pansistôlico
Deformidad Silueta 
Cardiaca a Rayos X
100 
100
r 100
100 
100
100
2. Latido apex desplazado
3. Tercer tono
Historia Insuficiencia 
Cardiaca
4. Cardiomegalia
5. Tiempo Eyecciôn bajo
6. Cuarto tono aislado
7. Onda 12 %
8. Infarto en ECG
9. PPE/TE alto
98.2
97.3
97.3
94.6
93.7
78.5 
76.1
75.8
65.6
1. Deformidad Silueta 
Cardiaca a Rayos X
2. Latido ectôpico
3. Historia Insuficiencia 
Cardiaca
4. Bloqueo Rama Izquierda 
6 Trastorno Conducciôn 
Intraventricular Izqdo
5. Latido apex desplazado
6. Soplo pansistôlico
7. Tercer tono
8. Tiempo Eyecciôn bajo
9. Hipertrofia Auricular 
Izquierda
10.Cardiomegalia
11.Cinco o mâs ondas Q
12.Elevaciôn del ST 
(mâs de 2 meses)
13.Cuarto tono aislado
14.onda "a" 12 %
15. PPE/TE alto
100
99.3
98.0
97.9
96.8
95.0
91.8
90.1
89.6
69.3
85.7
77.5
71.2 
56.0
50.9
C. SENSIBILIDAD
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ASINERGIA ASINERGIA SEVERA
1. Infarto en ECG
2. PPE/TE alto
3. Onda "a" 12 %
4. Elevaciôn del ST 
(mâs de 2 meses)
5. Tiempo Eyecciôn bajo
6. Tercer—tone.
7. Cardiomegalia
8. Historia Insuficien 
cia Cardiaca
9. Cuarto tono aislado
10.Hipertrofia Auricu­
lar Izquierda
11.Latido apex desplazado
12.Bloqueo Rama Izquierda 
ô Trastorno Conducciôn 
Intraventricular Izqdo
13.Soplo pansistôlico
14.Latido ectôpico
15.Deformidad Silueta 
Cardiaca a Rayos X
86.4 1. PPE/TE alto 87.9
84.4 2. Onda "a" 12 % 74.5
72.0 3. Cinco o mâs ondas 0 71.7
62.5
4. Elevaciôn del ST 
(mâs de 2 meses) 63.0
48.2 5. Tercer tono 58.0
45.9 6. Cardiomegalia 52.0
42.5 Historia Insuficiencia 
Cardiaca 52.0
41.2
33.7
7. Bloqueo Rama Izquierda 
ô Trastorno Conducciôn 
Intraventricular Izqdo
36.0
32.4 8. Tiempo Eyecciôn bajo 35.2
25.6
25.0
9. Latido apex desplazado
10.Hipertrofia Auricular 
Izquierda
11.Cuarto tono aislado
35.0
33.0
28.0
12.9 12.Latido ectôpico 18.0
12.8 13.Soplo pansistôlico 14.0
5.4
14.Deformidad Silueta 
Cardiaca a Rayos X 8.0
D. PREVALENCIA
Parâmetro
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1. PPE/TE alto
2. Onda "a" 12 %
3. Infarto en ECG
4. Elevaciôn del ST
5. Cuarto tono aislado
6. Tiempo de Eyecciôn bajo
7. Tercer tono
8. Cardiomegalia
9. Historia Insuficiencia Cardiaca
10. Hipertrofia Auricular Izquierda
11. Latido apex desplazado
12. Bloqueo Rama Izquierda ô Trastorno 
Conducciôn Intraventricular Izqdo.
13. Latido ectôpico
14. Soplo pansistôlico
15. Deformidad Silueta Ccirdiaca 
a Rayos X
69.7
62.0
59.6
30.7
28.4
27.5
27.3
26.5
24.6
18.4 
15.3
14.2
11.8 
8.4
3.1
S U M A R I O  D E
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De acuerdo con el estado de la funciôn ventricu 
lar, existen dos poblaciones diferentes en la 
cardiopatia isquémica: una, integrada por los - 
pacientes que tienen solamente angina, en los - 
que el mûsculo no se encuentra afecto y, otra, 
por los pacientes con infarto en los que se en 
cuentran grados variables de disfunciôn ventri 
eular por asinergia debida a cambios anatômicos 
irréversibles de la pared.
2. El 84.5 por ciento de los casos con infarto de 
esta serie tienen asinergia y esta cifra se ele 
va al 92 por ciento si se incluye la hipoquine­
sia segmentaria.
3. En una pequeHa proporciôn de pacientes sin evi­
dencia Clara de infarto puede aparecer asiner—  
gia, que siempre es poco importante y reversible 
segûn puede demostrarse por medio de interven—  
ciones especificas (nitroglicerina, potenciaciôn 
postextrasistôlica) durante el cateterismo car- 
diaco.
458
8 de los 94 pacientes {& %) sin historia ni 
evidencia electrocardiogrâfica de infarto pre­
sentaban asinergia de grado moderado. Conside- 
rando que la mayoria sufrian angina de reposo, 
se sugiere que muchos de estos casos pueden co 
rresponder a pequenos infartos sin expresiôn 
clinica.
En nuestra experiencia, la incidencia general 
de asinergia en los pacientes con catrdiopatia 
isquémica estudiados en el hospital es del 70 
por ciento.
6. La Fracciôn de Eyecciôn gucirda una relaciôn in 
versa con el grado de extensiôn de la asinergia- 
ventricular. En presencia de contracciôn nor—  
mal,, el valor medio de la Fracciôn de Eyecciôn 
fué de 0.62 y en presencia de asinergia de 0.44 
(si la extensiôn era inferior al 25 por ciento) 
de 0.36 (extensiôn 25-75 por ciento) y de 0.19 
(patrôn de hipoquinesia generalizada). Diferen 
cias altamente significativas (p < 0.00 2 y 
0.0005) .
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La incidencia de insuficiencia cardiaca es 
proporcional a la magnitud del ârea asinérgj. 
ca, apareciendo en el 2.6 por ciento de los 
pacientes con ventrlculo normal, en el 18.7 
por ciento si la asinergia es inferior al 25 
por ciento del perimetro total, en el 30 por 
ciento si la asinergia es del 25-75 por cien 
to del perimetro y en el 85 por ciento en - 
presencia de hipoquinesia generalizada (dife 
rencias significativas p < 0.000 5).
La hipertrofia auricular izquierda y el incre 
mento anormal de la onda presistôlica del apex 
cardiograma traducen déficit severo de la corn 
pliance, Ambos signos, particularmente el pri 
mero, son indicadores de asinergia extensa.
Existe concordancia absolute entre la locali- 
zaciôn del vaso principal afecto, el segmento 
asinérgico y el ârea de infarto en el electro 
cardiograma en todos los casos estudiados.
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10. En el infarto anterior la presencia de asi­
nergia es casi constante mientras que en el 
inferior es menos frecuente (92.5 por cien 
to frente a 67.8 por ciento, respectivamen­
te — p < 0.0005 — ).
11. El ârea de contracciôn anormal es de exten­
siôn superior al 25 por ciento del perimetro 
total del ventriculograma en el 81.9 por - 
ciento de los infartos de localizaciôn ante 
rior, que producen asinergia mientras solo 
lo es en el 39.5 por ciento de los de locali 
zaciôn inferior (p < 0.0005).
12. Sugerimos la realizaciôn sistemâtica de la
proyecciôn oblicua anterior izquierda en los 
pacientes sometidos a coronariografla, ya 
que, en nuestra experiencia, aflade casi un 5 
por ciento de casos de asinergia a la proyec 
ciôn standard.
13. El patrôn de hipoquinesia generalizada apa­
rece en el 15.4 por ciento de todos los pa­
cientes de la serie y corresponde al 24.1 - 
por ciento de los casos con infarto.
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14. Sugerimos que el patrôn de hipoquinesia gene­
ralizada constituye el estadio final de la 
historia natural del ventrlculo asinérgico - 
por deterioro progresivo de la contractilidad 
en las âreas no afectadas directamente por in­
farto, pero sometidas a una sobrecarga crônica 
por un ârea extensa de asinergia.
15. El 65 por ciento de los casos de hipoquinesia 
generalizada presentan un electrocardicgrama 
con ORS ensanchado en el que los signos de ne 
crosis son escasos o estân ausentes.
16. La insuficiencia mitral en la cardiopatia is­
quémica se acompaha obligatoriamente de asiner 
gia ventricular y aparece en el 31.2 por cien 
to de los infartos de localizaciôn anterior, 
en el 42.8 por ciento de los de localizaciôn 
inferior y en el 47.3 por ciento de los de lo 
calizaciôn doble, anterior e inferior, sin - 
que las diferencias sean estadlsticamente si£ 
nificativas.
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17. Postulaunos dos mécanismes diferentes de pro- 
ducciôn de insuficiencia mitral en la enf^ 
medad coronaria: en les pacientes con infau?- 
to anterior es consecuencia funcional de la 
dilataciôn ventricular, mientras en les pa—  
cientes con infarto inferior apareceria gene 
ralmente como expresiôn de la alteraciôn es- 
peclfica del mûsculo papilar.
18. Se confirma la posibilidad de supervivencia 
prolongada, de ocho ados en une de nuestros 
cases, en la comunicaciôn interventriculeur - 
postinfarto.
19. Mientras que todos los pacientes con comuni­
caciôn interventricular presentaban soplo pan 
sistôlico, este signo solo estaba présente - 
en 18 de los 65 cases de insuficiencia mitral. 
Otros 12 mostraban soplo no pansistôlico, que 
es' inespecifico, y 35 no mostraban soplo.
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20. La arteria que aparece lesionada con mayor
frecuencia en la enfermedad coronaria sintomâ 
tica es la descendante anterior (81.5 por 
ciento de todos los casos), seguida de la de 
recha (55.8 por ciento), la circunfleja (46.
5 por ciento) y el tronco izquierdo (4.2 por 
ciento).
21. La asinergia aparece asociada a todos los ti 
pos de lesiones coronarias, sea cual fuers 
su severidad y extensiôn, pero hay cierta ten 
dencia a que sea mâs frecuente, a medida que 
las alteraciones coronarias son mâs severas y 
difusas. No se ha encontrado, sin embargo, re 
laciôn significativa entre el estado de las - 
arterias coronarias y la extensiôn del infar­
to y la asinergia en pacientes que la presen­
taban.
22. La presencia de circulaciôn colateral homo o 
heterocoronaria no parece desempefiar efecto 
protector sobre el miocardio.
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23. El grado de severidad de las lesiones corona 
rias, los defectos del lecho distal, la exi£ 
tencia de circulaciôn colateral y, en parte, 
la asinergia ventricular son factores que - 
mairchan en paralelo marcando el curso progre 
sivo de la cardiopatia isquémica.
24. La angina de duraciôn inferior a un aAo sugie 
re enfermedad de un vaso, mientras que una - 
historia de très anos sugiere enfermedad mûl- 
tiple.
25. La angina inestable se asocia a las raismas al 
teraciones coronarias y ventriculares que la 
angina estable.
26. De los datos incruentos, el electrocardiogra 
ma contiene la informaciôn mâs importante - 
acerca del estado del miocardio.
27. La extensiôn de la asinergia en el infarto
anterior es semicuantitativamente proporcio- 
nal al nûmero de ondas 0 patolôgicas.
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28. La elevaciôn del segmente ST que persiste 
mâs de dos meses es el mejor signo de asi­
nergia ventricular.
29. El bloquée de rama izquierda indica siempre 
asinergia anterior extensa y fracciôn de - 
eyecciôn baja.
30. El bloquée de rama derecha es un signo que
puede indicar afectaciôn arterial y ventricu 
lar menos severa que el bloquée de rama iz—  
quierda.
31. La imagen electrocardiogrâfica de trastorno 
de la conducciôn intraventricular traduce el 
grado mâs severo de afectaciôn ventricular - 
en la cardiopatia isquémica y expresa, casi 
siempre, un ventricule irrécupérable.
32. La hipertrofia auricular izquierda indica
asinergia y mala funciôn ventricular en los 
pacientes con infarto de forma similar al 
trastorno de conducciôn intraventricular al 
que a menudo se asocia.
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33. Excluyendo a los pacientes sin infairto, la 
cardiomegalia radiolôgica indica siempre - 
asinergia.
34. No es posible eliminar la existencia de asi 
nergia severa si el corazôn es de tctmaûlo - 
normal en la radiografia de tôrax.
35. La deformidad localizada del contorno ventri 
cular en pacientes con infarto indica siempre 
asinergia extensa, pero su prevalencia es - 
tan escasa que prâcticamente carece de utili 
dad diagnôstica.
36. La detecciôn de dilataciôn ventricular median 
te la palpaciôn del apex es un signo que pue­
de considerarse, a todos los efectos, similar 
a la cardiomegalia radiolôgica, pero, a causa 
de su menor prevalencia, es algo menos sensi­
ble.
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37. Un latido precordial ectôpico indica invaria- 
blemente infarto anterior con asinergia exten 
sa.
38. El cuarto tono aislado es la anomalia auscul­
ta toria mâs frecuente en la cardiopatia isgué 
mica, pero su presencia no es ûtil en la valo 
raciôn de la funciôn ventricular.
39. La apariciôn de galope diastôlico tiende a - 
asociarse significativamente a grados severos 
de asinergia y depresiôn de la contractilidad 
en la cardiopatia isquémica.
40. El incremento de la onda "a" del apexcardiogra 
ma en reposo aparece, segûn nuestros dates, - 
ligado a un déficit de la funciôn ventricular 
expresando disminuciôn de la compliance, frac 
ciôn de eyecciôn baja y asinergia extensa.
41. La especificidad de los intervales sistôlicos 
del pulso carotideo en la predicciôn de asiner 
gia y fracciôn de eyecciôn baja es muy reduci- 
da.
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42. El ecocardiograjna en modo M no es capaz de 
predecir adecuadamente la Fracciôn de Eyec 
ciôn en presencia de anomalias de la con—  
tracciôn ventricular. Sin embargo, esta téc 
nica es capaz de caracterizar adecuadamente 
al ventricule asinêrgico mediante el câlculo 
de la velocidad media de acortaimiento circun 
ferencial y, probablemente también con la - 
simple demostraciôn del aumento de la dimen- 
siôn diastôlica.
4 <’
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